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RESUMEN 
 
Los síndromes coronarios agudos son un problema mayor de salud pública en 
todo el mundo. El síndrome coronario agudo (SCA) incluye infarto agudo de 
miocardio (IAM), con o sin elevación del ST y la angina inestable. La incidencia 
anual de IAM sin elevación del segmento ST es 565.000 nuevos eventos y 
300.000 ataques recurrentes cada año. Los factores de riesgo para presentar 
síndromes coronarios agudos incluyen: tabaquismo, niveles elevados de lípidos 
séricos, hipertensión arterial, diabetes mellitus, obesidad mórbida, sedentarismo, 
bajo consumo diario de frutas y vegetales, consumo problemático de alcohol e 
índice psicosocial. La evaluación inicial de un SCA SEST debe enfocarse en el 
dolor torácico, signos y síntomas asociados y factores de riesgo para SCA. Los 
marcadores biológicos de lesión miocárdica han evolucionado en la actualidad 
para una mejor precisión del abordaje diagnóstico y aportan datos para el 
pronóstico de los pacientes. El manejo actual de las nuevas drogas utilizadas 
mejora el pronóstico, disminuyen la mortalidad y mejoran la calidad de vida de los 
pacientes. 
 
Esta revisión bibliográfica se realizó con el propósito de actualizar los 
conocimientos sobre la fisiopatología el diagnóstico y el tratamiento del síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST. 
 
Palabras clave: Síndromes coronarios agudos, epidemiología, diagnóstico 
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INTRODUCCIÓN 
 
El infarto agudo al miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST) se ha 
convertido en un verdadero problema de salud pública, con un aumento 
significativo de su incidencia, esto asociado a factores como la mayor longevidad 
de la población, las mejoras en los procedimientos diagnósticos y terapéuticos y el 
avance en cuanto a la implementación de técnicas cada vez más sensibles para 
su detección (troponina ultrasensible, copectina, etc.) (1), este último aspecto 
queda evidenciado en una fuerte tendencia a la disminución en el diagnóstico de 
angina inestable (AI) con respecto al IAMSEST. 
 
Esta entidad se engloba, junto con la angina inestable, dentro del marco de los 
síndromes coronarios agudos sin elevación del segmento ST (SCASEST), que a 
diferencia del síndrome coronario agudo con elevación persistente del segmento 
ST (SCACEST), encierra un conjunto de alteraciones fisiopatológicas que en 
última instancia tienen como consecuencia la obstrucción incompleta  de la luz 
arterial coronaria comprometida, llevando a la disminución del flujo sanguíneo, lo 
que a su vez condiciona un desbalance agudo entre el aporte y la demanda de 
oxígeno, lo que clínicamente se traduce en la aparición de dolor anginoso y que 
histopatológicamente se caracteriza por isquemia miocárdica, estableciéndose la 
diferencia entre AI  e IAMSEST  en que este último cursa además con necrosis de 
cardiomiocitos y liberación del contenido celular, lo que se traduce en términos 
prácticos en un aumento de los niveles séricos de biomarcadores cardiacos 
(troponina, CK-MB, etc). 
 
Por otra parte, no solo los fenómenos aterotrombóticos son causales de 
SCASEST, este último también se puede presentar como consecuencia de un 
exceso de vasoconstricción, disecciones endoteliales, disfunción microvascular y 
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daños arteríticos de las coronarias o en última instancia en una combinación de 
varios de estos factores (2). 
 
Desde el punto de vista epidemiológico, se puede apreciar que las enfermedades 
cardiovasculares son la principal causa de muerte en el mundo, según la OMS en 
su informe sobre el estado global de la salud del 2011, se demostró que las 
enfermedades crónicas no transmisibles fueron causales de aproximadamente el 
63% de los 57 millones de muertes ocurridas en el año 2008 (3). De las 4 
principales enfermedades no transmisibles (enfermedades cardiovasculares, el 
cáncer, la diabetes mellitus y enfermedades respiratorias crónicas), las 
enfermedades cardiovasculares (en especial el IAMSEST) fueron causantes del 
29,82% de muertes (17 millones) (3). 
 
En Colombia el panorama no es diferente, dado que la expectativa de vida en la 
población se proyectó de 67,8 años de 1985-1990 a 73,9 años del 2010-2015; es 
decir, durante este periodo la población mayor de 45 años se triplicó, lo que dio 
como resultado un aumento de la incidencia y la prevalencia de la enfermedad 
cardiaca aterosclerótica con el consecuente incremento en el costo de atención en 
salud (4).  
 
El síndrome coronario agudo (SCA), la manifestación aguda de la cardiopatía 
isquémica, fue el diagnóstico en aproximadamente 1,1 millones de altas en 
Estados Unidos en el 2009 y aproximadamente el doble de altas en Europa. Esto 
está acompañado de un fenómeno mundial y es que la cifra anual de altas 
hospitalarias ha disminuido lentamente en las dos últimas décadas en países 
industrializados, comparada con el aumento en países en vías de desarrollo muy 
probablemente asociado a la adopción de hábitos de vida poco saludables a 
medida que aumentan los ingresos per cápita (3). Dentro de este grupo de 
pacientes se documentó un aumento marcado del IAMSEST dado la modificación 
de las características poblacionales, que llevan a un mayor envejecimiento de la 
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población, lo cual se relaciona con un aumento de la probabilidad de que estas 
personas más longevas desarrollen enfermedades cardiovasculares (5). 
 
A pesar de que en SCASEST continúa representando una causa importante de 
mortalidad y discapacidad, su tasa de letalidad ha venido disminuyendo a lo largo 
de los años, esto asociado a los avances en los métodos diagnósticos y 
terapéuticos tempranos (5). 
 
En el estudio de foro económico mundial se evidencio que el costo de las 
enfermedades cardiovasculares es muy grande, se calcula que podría llegar a 
US$ 8,6 billones en el 2030, lo que muestra el gran impacto que tiene esta entidad 
en la economía de los países (6). 
 
Queda claro que a medida que los países aumenten sus ingresos, se adoptaran 
estilos de vida cada vez menos saludables adquiriendo hábitos tales como fumar, 
beber alcohol y consumir alimentos con alto contenido calórico, que todos y en 
conjunto contribuyen significativamente al incremento en las tasas de 
enfermedades cardiovasculares, la diabetes y otras condiciones que afectan la 
salud cardiovascular de las personas (6). 
 
Sin duda alguna las enfermedades cardiovasculares son una causa de pobreza 
que limita el desarrollo económico a nivel mundial; esto en términos generales 
representa un gran desafío en especial para países en desarrollo (6). Las 
entidades gubernamentales, al tiempo de preocuparse por el crecimiento 
económico de un país, no deben escatimar recurso a la hora de abordar esta 
problemática, ya que a la larga las intervenciones que se deben realizar en pos del 
mejoramiento de la salud cardiovascular de la población, van a tener un impacto 
económico importante en cuanto a reducción de costos en términos globales, es 
decir si bien algunas intervenciones en este ámbito parecerían costosas 
(programas de riesgo cardiovascular, métodos diagnósticos y terapéuticos), en 
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última instancia estaríamos obteniendo un beneficio desde el punto de vista 
económico para los sistemas de salud a nivel mundial. Por lo tanto, las 
actuaciones e intervenciones necesarias para integrar la gestión de las 
enfermedades crónicas en las prioridades de salud pública en el mundo, son 
urgentes. 
 
Esta lucha se debe librar desde múltiples frentes, incluyéndose desde prestadores 
de servicios de salud comprometidos con el bienestar de sus pacientes hasta altos 
sectores de la política nacional y mundial, se debe hacer hincapié en la necesidad 
de investigación científica, estrategias de prevención de riesgo cardiovascular y 
manejo de los pacientes ya afectos de enfermedades cardiovasculares con el fin 
de disminuir la carga de la enfermedad y prevenir la discapacidad y mortalidad. 
 
Existen intervenciones costo-efectivas, basadas en la "evidencia", para prevenir y 
controlar la amenaza de las enfermedades crónicas a nivel mundial regional, 
nacional y local. Factores de riesgo modificables, como el tabaco, el consumo 
nocivo de alcohol, la dieta poco saludable, la insuficiente actividad física, la 
obesidad, así como la hipertensión, la hiperglucemia y el hipercolesterolemia, son 
reconocidos como factores de riesgo principales, que contribuyen a la patogenia 
subyacente de IAMSEST. Estos riesgos han sido bien estudiados. Por medio de 
cambios en el estilo de vida y la dieta, se obtiene una disminución de los mismos. 
Se sabe que, globalmente, los nueve factores de riesgo cardiovascular medibles y 
modificables (tabaquismo, hipertensión arterial, sobrepeso corporal, perímetro 
abdominal mayor de 90 cm, hiperlipidemias por aumento de colesterol total, 
colesterol HDL, colesterol LDL y triglicéridos, e hiperglucemia) representan el 90 % 
del riesgo atribuible a la población para hombres y el 94 % para mujeres, con 
estimaciones similares en la mayoría de las regiones del mundo, incluyendo a 
Colombia, India, China y otras partes de Asia. Sin embargo, es importante vigilar, 
caracterizar y estimar en cada país o región, los riesgos más prevalentes, los 
índices y los puntos de corte de algunos factores de riesgo, porque el efecto de las 
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estrategias de intervención podría variar en función de factores socioeconómicos, 
ambientales y culturales particulares (6). 
 
La OMS y la declaración sobre las enfermedades crónicas no transmisibles de la 
Asamblea General de las Naciones Unidas han hecho un llamado a la comunidad 
mundial para que reconozcan la importancia de las enfermedades no 
transmisibles, principalmente la enfermedad cardiovascular y de esta manera se 
gestionen estrategias para disminuir su impacto a nivel mundial. Para el periodo 
comprendido entre 2012- 2022, se han definido como el decenio de las Naciones 
Unidas de la lucha contra las enfermedades no transmisibles, para garantizar que 
el 85 % de la población mundial tenga acceso a la información, a la educación y a 
los servicios de salud, para reducir la vulnerabilidad y las tasas de mortalidad 
asociadas a las enfermedades crónicas (3), en parte, el objetivo del presente 
trabajo está acorde a las metas trazadas en esta iniciativa mundial, representando 
una forma de actualizar al personal médico acerca de los conceptos más recientes 
en el abordaje diagnóstico y manejo del IAMSEST. 
 
Teniendo en cuenta lo anterior se ratifica la importancia de desarrollar proyectos 
encaminados a ampliar el conocimiento tanto para médicos como para la 
población en general en cuanto al avance científico en el área de la enfermedad 
coronaria, siendo de gran utilidad las medidas encaminadas al reconocimiento y 
manejo de los principales factores de riesgo cardiovascular, cuya presencia 
determina un aumento de la probabilidad de desarrollar todos los eventos 
fisiopatológicos que en última instancia generan la aparición del SCASEST. 
 
Con respecto a este último tema es de destacar que la enfermedad arterial 
coronaria(EAC) en el 90% de los casos ocurre en presencia de al menos 1 factor 
de riesgo (7), la ausencia de los mismos predice un riesgo mucho menor de EAC, 
la frecuencia y el valor predictivo de los 5 factores de riesgo mayor (presión 
arterial, LDL alto, HDL bajo, intolerancia a la glucosa y cigarrillo) (ver tabla 1) 
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fueron evaluados en personas blancas no hispanas entre 35 y 74 años de edad en 
el estudio Framingham y en la tercera encuesta nacional de salud y nutrición 
(NHANES III por sus siglas en ingles), la presencia de factores de riesgo limítrofes 
( PAS 120-139 mmHg, PAD 80-89 mmHg, LDL entre 100-150 mg/dl, HDL  entre 
40-59 mg/dl, intolerancia a los hidratos de carbono e historia de tabaquismo) 
también fue evaluada en este último estudio, demostrándose que al menos el 60% 
de los hombres y el 50% de las mujeres tienen al menos 1 factor de riesgo mayor 
y que el 26% de los hombres y alrededor del 41% de las mujeres tienen al menos 
un factor de riesgo limítrofe (7). Los factores de riesgo más elevados para 
determinar la carga global de la enfermedad fueron dieta subóptima, seguida por 
el tabaquismo, un alto índice de masa corporal, la hipertensión arterial, glicemia 
plasmática en ayunas elevada y la inactividad física. Otros factores que podrían 
incrementar sinérgicamente el riesgo de enfermedad coronaria son: La edad, para 
hombres una edad mayor de 45 años y mujeres mayor de 55 años o menopausia 
prematura sin terapia de reemplazo hormonal; historia familiar de enfermedad 
coronaria prematura, definida como infarto de miocardio o muerte súbita en 
hombres antes de los 55 años o mujeres antes de los 65 años con un parentesco 
de primer grado de consanguinidad, tabaquismo activo, hipertensión, con presión 
arterial > 140/90 mmHg o uso de antihipertensivos, colesterol de alta densidad < 
40 mg/dl. Dentro de los factores que disminuyen el riesgo coronario se encuentra 
un HDL > 60 mg/dl (tabla 1). Por todo lo anteriormente mencionado la AHA 
promueve 7 medidas de salud básicas que son: no fumar, comenzar a hacer 
actividad física, tener una presión arterial normal, tener una glicemia normal, tener 
un nivel de colesterol normal, comer de forma saludable y tener un peso normal 
(8). 
 
Con el avances de la investigación han ido apareciendo nuevos factores de riesgo 
y se ha resaltado la importancia que juega la inflamación en todo el proceso 
fisiopatológico de la enfermedad coronaria, es así como hoy en día han emergido 
nuevos factores de riesgo (tabla 2) como los niveles plasmáticos elevados de 
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proteína C reactiva, la cual predice el riesgo a largo plazo de desarrollar un infarto 
de miocardio, evento cerebrovascular o enfermedad arterial periférica; esto tiene 
un gran impacto en el campo de la prevención primaria y podría ayudar a la 
estratificación de los pacientes y posteriores investigaciones. Otro marcador 
importante es la interleucina 6 (IL-6) y su receptor (IL-6R) los cuales parecen tener 
un rol importante en el desarrollo de enfermedad coronaria y podrían representar 
objetivos terapéuticos para ayudar a prevenir la EAC; la presencia de Asp358Ala, 
una variante del gen que codifica el IL-6R, ha sido relacionado con una 
disminución en la densidad de IL-6R en la membrana de células endoteliales, 
disminuyendo de esta manera la señalización intracelular y consecuentemente el 
efecto inflamatorio, así también se ha encontrado que un aumento en la fracción 
libre del IL-6R se asocia con una disminución en el número de IL-6R unido a 
membrana por lo que también tiene un efecto infraregulador de la inflamación (9).  
 
Los niveles aumentados de la enzima leucocitaria mieloperoxidasa, una enzima 
presente durante la degranulación del neutrófilo durante el proceso inflamatorio, se 
ha relacionado con un aumento en la oxidación de las LDL y consecuentemente 
un aumento del riesgo de enfermedad coronaria y podría ser predictiva de 
síndrome coronario agudo en pacientes con dolor torácico; por otra parte en 
pacientes con falla cardiaca crónica los niveles elevados de mieloperoxidasa se 
han relacionado con enfermedad más avanzada y podrían ser predictivos de 
peores resultados clínicos (10). Otro tópico importante lo representan los 
pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) lo cual se 
ha convertido en un factor de riesgo independiente para eventos cardiovasculares 
(11). De igual forma ejercen un efecto muy poderoso el síndrome metabólico, la 
microalbuminuria y la radiación torácica. Por ultimo cerca del 40 al 60% del riesgo 
coronario es dado por factores hereditarios por tanto los test genéticos jugarían un 
rol importante en la evaluación de estos pacientes; actualmente estudios de 
genoma humano han logrado detectar aproximadamente 33 variantes genéticas 
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que aumentan el riesgo personal de enfermedad coronaria (12), se necesita mayor 
investigación en este campo. 
 
Tabla 1. Factores de riesgo cardiovascular (tradicionales) 
 
Dieta subóptima. 
Fumar. 
Alto índice de masa corporal. 
Presión arterial alta (> 140/90 mmHg o uso de antihipertensivos). 
Glucosa plasmática en ayunas elevada. 
Inactividad física. 
Edad (hombres > 45 años, mujeres > 55 años). 
Historia familiar de enfermedad coronaria prematura. 
Colesterol HDL < 40 mg/dl. 
 
Fuente: adaptado de Mack M, Gopal (5) 
 
 
Tabla 2. Nuevos factores de riesgo cardiovascular  
 
Concentración plasmática de proteína C reactiva elevada. 
Niveles de IL-6 y receptor de IL-6 (IL-6R) 
Incremento en los niveles de mieloperoxidasa leucocitaria. 
Pacientes HIV positivos 
Radiación mediastínica o de la pared torácica  
Síndrome metabólico  
Microalbuminuria. 
Remanentes de lipoproteínas. 
 
Fuente: adaptado de Mack M, Gopal (5) 
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Entendiendo la magnitud del problema, es posible notar la importancia de realizar 
trabajos como este, que buscan actualizar al personal encargado del manejo de 
pacientes con síndrome coronario agudo, en temas concernientes a la 
fisiopatología, diagnóstico y manejo de esa entidad, hacemos especial énfasis en 
el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST dado que esta entidad 
ha ganado territorio con el advenimiento de nuevos y más sensibles métodos 
diagnósticos, de tal manera que como ya vimos ha disminuido la incidencia angina 
inestable en comparación con el IAMSEST. 
 
Por otra parte, es de suma importancia para el abordaje del IAMSEST tener claro 
los conceptos fisiológicos y fisiopatológicos ya que de estos depende el 
diagnóstico y la terapéutica. No desconocemos la dificultad que se establece a la 
hora de definir la mejor forma de estratificación de los pacientes con SCASEST,  
ya que la conducta está basada en el riesgo individual, es por esto que 
enfatizamos en la importancia de realizar una adecuada estratificación de riesgo 
con cualquiera de las escalas validadas, especialmente con el score de GRACE, 
el cual ha demostrado tener una mejor correlación con los desenlaces adversos y 
de esta forma direccionar de forma correcta a los pacientes, estableciendo 
prioridades para la realización de terapia intervencionista. No está de más resaltar 
que en el enfoque de estos pacientes el juicio clínico integrado con una adecuada 
interpretación de los paraclínicos juega un papel fundamental ya que no es 
desconocido que la impericia lleva en muchas ocasiones subestimar a estos 
pacientes en el servicio de urgencias. 
 
Por último, se pretende resaltar la importancia de comprender los avances 
científicos en cuanto a las diferentes estrategias terapéuticas y su adecuada 
utilización en los diferentes escenarios, es por esto que con la intención de 
actualizar conocimientos en las áreas antes mencionadas, se desarrollará una 
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revisión en cuanto a la fisiología, fisiopatología, diagnóstico y terapéutica del 
infarto agudo al miocardio sin elevación del segmento ST. 
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1. FISIOLOGIA CORONARIA 
 
Parece irónico que el corazón al ser el encargado de generar el aporte sanguíneo 
a toda la economía corporal durante la sístole, limite su flujo durante esta fase del 
ciclo, ocurriendo el riego de la masa cardiaca preferentemente durante la diástole. 
Como existe una estrecha conexión entre la contracción del miocardio, el flujo 
coronario y el aporte de oxígeno, el equilibrio entre la demanda y el aporte de 
oxígeno es un elemento crítico para la función normal latido a latido del corazón 
(13); cuando se altera este equilibrio el corazón puede entrar en un círculo vicioso 
en el cual, la hipoperfusión lleva a isquemia, la isquemia a deterioro de la función 
contráctil, esta última a hipotensión y por ende más hipoperfusión, culminando en 
última instancia en un fallo de la bomba cardiaca. Por lo anterior se hace 
indispensable un amplio conocimiento de los factores que determinan la 
regulación del flujo coronario, los determinantes del consumo de oxígeno y la 
relación entre isquemia y contracción.  
 
1.1 CONTROL DEL FLUJO SANGUÍNEO CORONARIO 
 
En condiciones basales la extracción de oxigeno por el miocardio esta alrededor 
de un 80%, lo cual quiere decir que en condiciones de aumento en la demanda 
este lecho no puede echar mano de un aumento de la extracción de oxigeno como 
un mecanismo de defensa suficiente como ocurre en otros territorios vasculares, 
por tanto el principal factor protector de la masa miocárdica es el aumento o 
disminución del diámetro de los vasos coronarios (fenómeno conocido como 
autorregulación)  y del aporte de oxígeno, siempre y cuando los determinantes de 
consumo de oxigeno (contractilidad, frecuencia cardiaca y presión sistólica) se 
mantengan constantes (14).  
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Describamos algunos aspectos fundamentales de estos conceptos. En cuanto al 
aporte de oxigeno recordemos que depende de tres variables principalmente, en 
primer lugar el gasto cardiaco, segundo el nivel de hemoglobina y tercero la 
saturación de oxígeno, también se podría tener en cuenta la PO2 (presión arterial 
de oxigeno),  pero esta última representa un efecto menos significativo que las 
anteriores, todas las cuales se pueden resumir en la fórmula del aporte de oxigeno 
(DO2) que es igual a gasto cardiaco (GC) X (1,34x Hb(hemoglobina) x saturación 
de O2) + 0,0031x PO2 es decir que es el producto entre el gasto cardiaco y el 
contenido arterial de oxígeno.  
 
Con respecto al concepto anterior, más que ser una simple fórmula matemática 
representa un aspecto fisiológico importante; en primer lugar el aporte de oxigeno 
dependerá de la calidad de la membrana alveolocapilar generando el proceso de 
difusión de gases, lo cual queda representando por la saturación arterial de 
oxígeno, posteriormente para ser transportado a los tejidos, este oxígeno en su 
mayoría se une a la hemoglobina de tal forma que por cada gramo de Hb se 
trasportaran 1,34 ml de oxígeno, pero no solo basta con que este oxigeno pase de 
la atmosfera a la sangre y se transporte en la Hb, además hay que impulsarlo de 
tal manera que se distribuya de forma lo más homogénea posible a los diferentes 
sectores de la economía, aquí entra en juego el corazón a través de la generación 
de un volumen latido que al ser multiplicado por la frecuencia cardiaca obtenemos 
lo que denominamos gasto cardiaco, de tal forma queda claro que el aporte de 
oxígeno a los tejidos y particularmente al miocardio, no solo se ve comprometido 
por problemas de riego sino también por otros factores que al alterarse generan un 
desbalance entre el aporte y la demanda de oxigeno pudiendo condicionar la 
aparición de isquemia miocárdica.  
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Por otra parte el fenómeno de autorregulación es un proceso fundamental en el 
mantenimiento de la perfusión miocárdica en condiciones de estrés, de tal forma 
que independientemente de que  caiga la presión de perfusión, la masa 
miocárdica no sufrirá isquemia ya que es capaz de vasodilatar al máximo su 
vasculatura de resistencia (intramiocárdica) para garantizar un aporte sanguíneo 
adecuado, esto ocurre así dentro de unos límites de autorregulación, que van a 
depender de la región del miocardio comprometida (endocardio vs epicardio) 
siempre y cuando los determinantes del consumo de oxigeno se mantengan 
constantes, como ya se mencionó anteriormente (15).  
 
Es importante recordar que el flujo sanguíneo miocárdico en condiciones basales 
es de alrededor de 0,7 a 1 ml/gr/min y que puede aumentar hasta 5 veces por la 
vasodilatación compensatoria que genera la autorregulación y es lo que se 
denomina reserva de flujo coronario; se ha demostrado que en condiciones 
basales, el flujo coronario mantiene su capacidad de autorregulación hasta 
presiones coronarias medias de hasta 40 mmhg los cuales son similares a las 
presiones registradas con micro manómetros en las regiones distales a oclusiones 
coronarias crónicas en pacientes sin síntomas de  isquemia (16). 
 
El límite inferior de la autorregulación se aumenta durante la taquicardia por 
disminución del tiempo disponible para la perfusión como lo podemos ver en la 
figura 1, donde se observa claramente cómo se inicia una vasodilatación máxima 
cuando la presión de perfusión coronaria cae alrededor de 40 mmhg, pero cuando 
hay condiciones estresantes o lesión coronaria, este límite llega hasta 60 mmhg, 
es decir la autorregulación se pierde con un umbral más alto, de tal forma que una 
caída por debajo de 60 mmhg condiciona la aparición de isquemia (16). 
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Figura 1. Autorregulación coronaria en condiciones basales y tras un estrés 
metabólico 
  
 
 
Fuente: Adaptado John M. Canty y Dirk J. Duncker (13) 
 
Algo que resulta interesante es el hecho de que el subendocardio sea mucho más 
sensible a la isquemia que el subepicardio y esto obedece a que para que ocurra 
isquemia en el subendocardio la presión coronaria media debe descender hasta 
40 mmhg (como se mencionó anteriormente) mientras que para que ocurra 
isquemia subepicárdica la presión media debe descender hasta 25 mmhg, esta 
diferencia se debe a la mayor demanda metabólica de oxigeno del subendocardio 
lo cual hace que requiera mayor flujo en reposo  y a la mayor sensibilidad al efecto 
contráctil sistólico sobre la reserva vasodilatadora del subendocardio como se 
observa en la figura 2. 
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Figura 2. Variaciones transmurales de la autorregulación coronaria  
 
 
 
Fuente: Adaptado de John M. Canty y Dirk J. Duncker (13) 
 
1.2 FACTORES DETERMINANTES DE LA RESISTENCIA CORONARIA 
 
Existen tres niveles de resistencia en la vasculatura coronaria, en primer lugar, 
están las arterias epicárdicos (R1), las cuales en condiciones basales poco o nada 
influyen en la resistencia total ya que representan vasos de conducción que poco 
se modifican con las variaciones en la presión media, solo llegan a ser 
significativas cuando existe una oclusión que supere el 50% de la luz del vaso y su 
papel es crítico si la oclusión es mayor del 90%.  
 
El segundo componente (R2) está representado por la microvasculatura la cual se 
halla distribuida de forma amplia a través del corazón y es capaz de responder a 
las variaciones de fuerzas físicas (presión) y a las necesidades metabólicas del 
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tejido dependiendo si son de diámetro > 100 micras las primeras y menores de 
100 las segundas; por último hay que hacer mención del tercer componente de la 
resistencia coronaria representado por la resistencia extravascular compresiva la 
cual varia a lo largo del ciclo cardiaco y depende de la fuerza contráctil del corazón 
y la generación de una presión sistólica dentro del ventrículo izquierdo (15); 
aunque también se puede generar este tipo de resistencia a través de aumentos 
del volumen y consecuentemente de la presión de fin de diástole, relacionada con 
la precarga, ya que la tensión generada dentro de las paredes ventriculares 
disminuirá consecuentemente el flujo coronario, efecto que es más acentuado a 
nivel del subendocardio; esta vulnerabilidad se ve compensada por la amplia red 
microvascular que se distribuye a lo largo del subendocardio. 
 
1.3 ESTRUCTURA Y FUNCIÓN DE LA MICROCIRCULACIÓN 
 
Dentro de la microcirculación existen diferentes tipos de vasos, los cuales se 
pueden clasificar por el tamaño y el tipo de estímulo que rige su respuesta 
vasomotora, de tal forma que encontramos vasos con calibre superior a 400 
micras los cuales son denominados vasos de conducción y su diámetro es 
regulado principalmente por fuerzas de cizallamiento intraluminal (flujo) y poco 
contribuyen a la caída de la presión de riego coronario en un amplio rango de 
flujos; por otra parte tenemos a los vasos de resistencia, los cuales a su vez 
pueden dividirse en vasos > de 100 micras (arterias pequeñas) los cuales regulan 
su diámetro por fuerzas de cizallamiento y presión intraluminal con poca respuesta 
a los estímulos metabólicos y por último las arteriolas (vasos diámetro < 100 
micras), las cuales responden preferentemente a los estímulos metabólicos. Así 
como difieren los estímulos capaces de modular el diámetro de los diferentes 
segmentos de la microcirculación, así también es heterogénea su respuesta, por 
ejemplo durante la autorregulación una caída en la presión coronaria se 
correlaciona con un aumento del diámetro de las arteriolas pero una constricción 
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de las arterias de pequeño calibre ya que responden más a cambios de la presión 
luminal que a estímulos metabólicos generándose vasoconstricción por la caída de 
presión (15); por otra parte la vasodilatación metabólica es más homogénea a lo 
largo de la microvasculatura.  
 
Otro componente especifico de la resistencia coronaria está dado por los vasos 
penetrantes que van desde el epicardio al plexo subendocárdico y aun en 
condiciones de vasodilatación máxima ellos representan una fuerza resistiva al 
paso de flujo de epicardio a endocardio, con muy poca respuesta ante estímulos 
metabólicos producidos por la isquemia subendocárdica. Por otra parte, es 
importante reconocer la importancia que tienen los diferentes estímulos capaces 
de regular el tono de la microvasculatura de tal forma que haremos mención de 
algunos de los más importantes.  
 
En primer lugar hay que destacar la respuesta miógena de la microvasculatura, la 
cual se refiere a la capacidad del musculo liso vascular de oponerse a los cambios 
de diámetro de las arterias coronarias; está presente en vasos de todos los 
diámetros, se cree que depende del calcio y consiste en que los vasos se relajaran 
cuando cae la presión de distensión coronaria y se contraerán  cuando la misma 
se eleva, con la intención de devolver el flujo coronario a un valor normal; otro 
mecanismo de regulación del tono vascular coronario está dado por el control que 
ejerce el flujo sobre la resistencia coronaria, de tal forma que las arterias y 
arteriolas cambian su diámetro en respuesta a las fuerzas de cizallamiento local 
(15). La dilatación inducida por flujo es mediada por óxido nítrico de tal manera 
que juega un papel muy importante la indemnidad del endotelio al ser la principal 
fuente de esta molécula, otra molécula que se ha relacionado con este efecto 
regulador mediado por flujo es el factor relajante derivado de endotelio y parece 
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que esta molécula tiene su rol más importante cuando existe deficiencia de óxido 
nítrico endotelial.  
 
Por ultimo existen mediadores metabólicos que participan en la regulación del flujo 
coronario dentro de los cuales tenemos la adenosina, la presión de oxígeno, el pH, 
cabe resaltar que esos mecanismos resultan redundantes de tal forma que el 
bloqueo de uno solo de ellos no altera la regulación del flujo, tocaremos algunos 
de los más importantes a continuación. 
 
En primer lugar se encuentra a la adenosina, la cual se genera cuando la 
velocidad de hidrolisis del ATP supera la producción en condiciones de isquemia, 
con una semivida extremadamente corta, la adenosina se une a los receptores A2 
en el musculo aumentando los niveles de AMPc  y abre los canales de potasio 
dependientes de ATP generando vasodilatación preferente de las arteriolas con 
diámetro menor a 100 micras; si bien esta no es el único factor que interviene en 
la autorregulación sí parece ejercer un efecto importante durante la isquemia 
inducida por estenosis coronaria (17).  
 
Por otra parte, un importante papel parece jugar los ya mencionados canales de 
potasio dependientes de ATP, los cuales parecen ser una vía común a muchos 
mediadores por lo que su participación en la autorregulación del flujo parece 
crucial. Otro mecanismo importante de autorregulación es la hipoxemia, sabemos 
que cuando disminuye la tensión de oxigeno el eritrocito libera óxido nítrico y ATP 
los cuales estimulan el endotelio vascular para que libere grandes cantidades de 
óxido nítrico a través de los receptores P2, sin embargo, no hay completa claridad 
sobre este fenómeno.  
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Por ultimo un potente estímulo vasodilatador es representado por la acidosis e 
hipercapnia que en última instancia pueden ser reflejo del proceso isquémico. En 
la figura 3 se esquematiza la autorregulación mediada por flujo, por presión y por 
metabolismo (17) 
En los gráficos 2 y 3 podemos ver las respuestas miógena y reguladas por flujo 
con su respectivo comparador (respuesta pasiva en el primer caso y endotelio 
denudado en el segundo). 
 
Gráfico 1.  Respuesta miógena de las arterias coronarias 
 
 
Fuente: Adaptado de John M. Canty y Dirk J. Duncker (13) 
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Gráfico 2. Vasodilatación mediada por flujo 
  
 
 
Fuente: Adaptado de John M. Canty y Dirk J. Duncker (13) 
 
1.4 CONTROL NERVIOSO DE LA CIRCULACIÓN CORONARIA 
 
La totalidad de los vasos de conducción y gran parte de los de resistencia se 
encuentran inervados por el sistema simpático y el nervio vago los cuales en 
condiciones normales pueden ejercer efectos de vasoconstricción o dilatación 
actuando sobre el musculo liso vascular y liberación de óxido nítrico, pero si hay 
disfunción endotelial como la mediada por factores de riesgo cardiovascular se 
pueden generar efectos muy divergentes (13). 
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1.4.1 Inervación colinérgica y simpática. Genera vasodilatación del sistema de 
resistencia y leve dilatación del sistema de conducción, esto último como 
consecuencia de que al estimular los receptores muscarínicos produce 
vasoconstricción, pero este efecto se contrarresta por la liberación de óxido nítrico 
por la estimulación directa del óxido nítrico sintetasa, ahora bien, si hay disfunción 
endotelial como ocurre en la ateroesclerosis, la liberación de óxido nítrico se ve 
alterada y predomina el efecto vasoconstrictor. Por otra parte no existe un tono 
simpático basal, por tanto cuando hay una activación simpática se produce un 
estímulo vasoconstrictor vía receptores alfa 1 en los vasos de conducción y al 
tiempo un estímulo vasodilatador vía receptor beta 2 predominando este último 
sobre el primero con el efecto neto de vasodilatación al cual se le suma el efecto 
vasodilatador metabólico de la circulación de resistencia, sin embargo cuando hay 
enfermedad arterial periférica puede verse alterado este mecanismo llevando a un 
efecto predominante vasoconstrictor, que empeora la perfusión a las zonas de la 
lesión (13). 
 
Después de haber establecido los conceptos fisiológicos básicos en cuanto a la 
circulación coronaria, se hará una exposición lo más completa posible del proceso 
de aterogenia, por el cual se genera la estenosis coronaria y posteriormente se 
definirán las consecuencias de ese proceso en la función miocárdica y en última 
instancia su relación con la aparición de eventos coronarios. 
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2.  ATEROESCLEROSIS 
 
La ateroesclerosis es un proceso sistémico (aunque las lesiones son focales éstas 
pueden aparecer en cualquier tramo del árbol arterial) de la pared arterial en la 
que se producen un engrosamiento de la túnica íntima con acúmulo de leucocitos, 
proliferación de células musculares lisas y tejido conectivo, creando una placa 
fibrolipídica que se conoce como "placa ateromatosa" que tiene riesgo de provocar 
alteraciones del flujo o incluso obstruir completamente la luz si se presenta ruptura 
de la misma. 
 
Este proceso se inicia desde la niñez (con las llamadas "estrías grasas") y se ve 
exacerbado por los estilos de vida inadecuados (como dieta rica en lípidos, 
sedentarismo) y otras patologías (hipertensión arterial, diabetes mellitus, etc.); por 
no presentar síntomas y su largo "periodo de incubación", muchos de los 
pacientes no advierten el peligro hasta que presentan las complicaciones y para 
ese entonces ya la enfermedad es muy avanzada. 
 
Solamente en dos de sus mayores complicaciones: el síndrome coronario agudo 
(SCA) y la enfermedad cerebro-vascular; se cuentan como la primera y tercera 
causa de muerte a nivel mundial (respectivamente), causando 247,9 muertes / 
100000 personas cada año (28,2% de todas las muertes) y con un gasto 
aproximado de $10,4 billones de dólares anuales (solamente en Estados Unidos) 
(18) 
 
2.1 RESEÑA HISTÓRICA DE LA ENFERMEDAD 
 
La ateroesclerosis (del griego "athero" que significa "avena, cocido", por la 
consistencia y color de las lesiones; y "sclerosis" que significa "endurecimiento") 
es una patología tan antigua como la humanidad, encontrándose lesiones 
compatibles en las arterias de momias egipcias de aproximadamente 4000 años 
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de antigüedad (18), pero la primera descripción seria sobre esta enfermedad viene 
del médico alemán Friedrich Hoffman (1660 - 1742) quién durante su estancia en 
la universidad de la Halle como profesor de medicina y anatomía notó que algunas 
personas desarrollaban "una disminución en el paso de la sangre por las arterias 
coronarias" (19) pero no se continuó la investigación sobre este hecho, quedando 
como un hallazgo incidental anatómico sin claras consecuencias fisiopatológicas. 
Dicha relación (entre ateroesclerosis y patologías cardiovasculares) se establece 
mediante los estudios realizados por el equipo médico de John Forthergill quién 
practicó autopsias a personas que habían fallecido después de presentar "un 
fuerte espasmo en el pecho" donde encontró que en muchos casos las arterias 
coronarias presentaban una sustancia blanquecina que bloqueaba el lumen y 
ocasionalmente las arterias estaban "endurecidas como el hueso". Ya entrado el 
siglo XX, se realizaron experimentos cambiando los hábitos nutricionales de un 
grupo de conejos logrando replicar las lesiones ateroescleróticas en los humanos 
e identificando al colesterol como la principal causa de las mismas. 
 
En la actualidad se conoce que altos niveles de lipoproteínas de baja densidad 
(LDL), sedentarismo, obesidad y otros factores de riesgo (tabaquismo, 
alcoholismo, factores hereditarios, diabetes, hipertensión arterial, etc.) provocan 
una reacción inflamatoria en la íntima de las arterias que generalmente son 
asintomáticas pero con el paso del tiempo pueden llegar a ser causa de 
enfermedad (no solamente como obstrucción, también en la presentación de 
aneurismas y fenómenos embólicos); por este carácter silente y por el aumento de 
los hábitos alimenticios / estilos de vida poco saludables, la prevalencia de la 
ateroesclerosis va en aumento, por lo que esta patología ya es considerada como 
una de interés público y a la cual se le debe dedicar gran atención por parte de la 
comunidad científica. 
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2.2 HISTOLOGÍA NORMAL DE LAS ARTERIAS 
 
El entendimiento sobre los vasos sanguíneos ha ido avanzando progresivamente 
desde que se hicieron las primeras descripciones de los mismos, hemos pasado 
de considerarlos solamente como una vía mecánica para el paso de la sangre, a 
pensar en ellos como un muy complejo órgano que es de vital importancia para 
procesos fisiológicos y patológicos como la hemostasia y la ateroesclerosis. 
 
La gran mayoría de los vasos sanguíneos sigue una estructura similar de tres 
capas: la adventicia (la capa más externa, formada principalmente por tejido 
conectivo y que sirve como estructura de sostén), túnica media (que consiste 
principalmente en tejido muscular liso) y la túnica intima (la capa biológicamente 
más activa, que está directamente implicada en el desarrollo de las placas 
ateromatosas);  
 
A continuación, se realizará un breve recuento de cada una y su importancia en el 
tema tratado. 
 
Figura 3. Estructura del vaso sanguíneo 
  
 
 
Fuente: Tomada de https://commons.wikimedia.org/wiki/File%3AArteria.svg 
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2.2.1 Adventicia. La adventicia es la capa más externa de un vaso sanguíneo 
promedio y con el menor número de células que principalmente consiste en 
fibroblastos y mastocitos, éstos se encuentran rodeados de tejido conectivo 
dispuesto de forma laxa y concéntrica; ésta capa sirve de sostén y contiene 
terminaciones nerviosas del sistema autónomo (vasa nervorum) y la vasa 
vasorum; hay algunos estudios que indican una posible relación de los mastocitos 
de la adventicia con ateromas en animales pero su importancia en el ser humano 
aún resulta dudosa y se debe confirmar (20) 
 
2.2.2 Túnica media. La túnica media se compone de células musculares lisas 
dispuestos de forma concéntrica e incluidas en una matriz extracelular que es muy 
rica en elastina; en las arterias, esta capa está diseñada para proveer soporte y 
resistir la presión de la sístole ventricular, a medida que se va ramificando el árbol 
arterial esta capa se va adelgazando hasta que se pierde por completo en los 
capilares, aunque retorna en las venas, pero con un calibre muy reducido. Esta 
capa es importante ya que controla el tono arterial (principalmente en las 
arteriolas) y desde hace tiempo se conoce el papel de la hipertensión arterial con 
el desarrollo y avance de las lesiones ateromatosas. 
 
2.2.3 Túnica íntima. Teniendo en cuenta el tema de la presentación, la túnica 
íntima es la capa más importante de la histología vascular; se compone de una 
monocapa de células endoteliales con una lámina basal que reposa sobre 
colágeno de tipo no fibrilar, fibronectina y laminina. 
 
La íntima se compone principalmente de 2 tipos de células, las células 
endoteliales que rigen sobre múltiples mecanismos altamente regulados y de 
importancia capital para diversas funciones corporales; embriológicamente éstas 
provienen del endodermo y se desarrollan en la médula ósea, de donde migran 
para adherirse a las paredes de los vasos en formación, este proceso se puede 
evidenciar incluso en adultos, donde aún existen angioblastos en circulación que 
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ayudan a reparar descamaciones de esta capa. Además, también se encuentran 
las células musculares lisas libres que son las encargadas de producir la mayor 
parte de la matriz extracelular y que aún conservan la capacidad de migrar y 
proliferar, siendo las principales celular en la reparación de un vaso sanguíneo 
posterior a un trauma y haciéndolas sumamente importantes en la formación de 
las placas ateromatosas. 
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3.  PROCESO FISIOPATOLÓGICO DE LA ATEROESCLEROSIS 
 
3.1 ACÚMULO DE LÍPIDOS EN LA TÚNICA ÍNTIMA 
 
Aún no se tiene claro porqué se inicia la formación de las estrías grasas 
(precursores de los ateromas) o porqué sus lesiones son focales en vez de ser 
diseminadas; pero desde hace tiempo se tiene claro que una dieta aterogénica 
(rica en colesterol y grasas saturadas) procedente de un estilo de vida poco 
saludable es uno de los agentes causales de la ateroesclerosis. El aumento del 
colesterol en la dieta hace que los niveles séricos de lipoproteínas de baja 
densidad (cLDL) aumenten, ésto asociado a lesiones focales en la capa de células 
endoteliales (producto de perturbación hemodinámica, tabaquismo, etc.) hace que 
éstos penetren la íntima arterial llegando a la membrana basal, donde interactúan 
con los proteoglicanos de ésta haciendo que la unión tenga un tiempo de 
residencia más prolongado lo cual los hace más susceptibles a procesos 
oxidativos llevados a cabo principalmente por las oxidasas del dinucleotido de 
nicotamina adenina y del fosfato de dinucleotido de nicotamina adenina 
(NADH/NADPH), mieloperoxidasas y lipooxigenasas. Los productos del estrés 
oxidativo provocan que las células endoteliales expresen ciertos señalizadores en 
su superficie luminal, como la molécula de adherencia de células vasculares 
(VCAM -1), la molécula de adherencia leucocítica intercelular 1 (ICAM-1), selectina 
E y selectina P que son importantes factores de adherencia leucocitaria. 
 
3.2 RETENCIÓN LEUCOCITARIA E INFILTRACIÓN MONOCITARIA 
 
En circunstancias normales las células endoteliales resisten la interacción de 
adherencia con los leucocitos, ya que incluso en zonas de inflamación la 
infiltración leucocitaria se realiza por las vénulas; pero las zonas de formación de 
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estrías grasas con endotelio alterado expresando señalizadores químicos 
anormales facilitan la adhesión. En la aterogenia precoz, las células iniciales son 
los neutrófilos que al adherirse a la fase luminal del endotelio inician la quimiotaxis 
liberando quimiocinas como la proteína quimioatrayente monocítica (MCP-1) y la 
fractalina que estimulan la llegada, adhesión y migración de monocitos a través del 
endotelio hasta llegar a la membrana basal; la principal célula encontrada en los 
ateromas desarrollados es el monocito, y con la llegada de este se inicia el 
proceso de acumulación de lípido que convierte una estría grasa en una placa 
ateromatosa. 
 
3.3 ACUMULACIÓN INTRACELULAR DE LÍPIDOS Y FORMACIÓN DE 
CÉLULAS ESPUMOSAS 
 
Al ingresar en la membrana basal, los monocitos maduran y se transforman en 
macrófagos expresando múltiples receptores capaces de reconocer una amplia 
variedad de moléculas que son conocidos como receptores de limpieza 
("scavenger receptors") que internalizan las moléculas de cLDL sin un mecanismo 
conocido de contra regulación por lo que este proceso continua indefinidamente 
transformando el macrófago en una célula hipertrófica llena de colesterol que se 
conocen como "células espumosas", éstas células establecidas en la íntima tienen 
capacidad de replicación y también pueden producir factores de quimiotaxis, que 
asociado al proceso de reclutamiento de monocitos en la sangre, aumenta en gran 
medida el tamaño de la lesión; además de atraer células de músculo liso libres (y 
de la túnica media), fibroblastos y otras células pro inflamatorias (como linfocitos 
T) con lo que se establece definitivamente la placa ateromatosa. 
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Figura 4. Formación de la placa ateromatosa 
 
 
 
Ante todo, lo expuesto anteriormente se puede concluir que la ateroesclerosis es 
básicamente un proceso inflamatorio endotelial provocado (y perpetuado) por el 
proceso de oxidación de lipoproteínas de baja densidad provenientes de una dieta 
inadecuada y otros factores de riesgo; dicho proceso altera significativamente el 
delicado balance de las funciones endoteliales provocando todas las expresiones 
clínicas con las que se conocen actualmente. 
 
Aún quedan muchos interrogantes sobre el proceso fisiopatológico de la 
ateromatosis, entre los puntos más discutidos y estudiados, se encuentra la 
heterogeneidad de estos eventos, ya que los factores de riesgo y los niveles de 
colesterol afectan a todas las células endoteliales, ¿Por qué solamente se 
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producen lesiones en ciertas zonas y no en todo el trayecto vascular? Se han 
formulado múltiples teorías sobre esto, pero las más importantes son: 
 
a) Origen multicéntrico de la aterogenia: Se propone que aparte de los factores de 
riesgo tradicionalmente estudiados, la lesión endotelial inicial es un micro - 
leiomioma que favorece la concentración de colesterol y células inflamatorias; 
esta teoría es favorecida por el hallazgo de "monoclonalidad celular en las 
placas ateromatosas" (21) aunque todavía faltan estudios al respecto. 
 
b) Explicación hidrodinámica de la heterogeneidad de las lesiones: La aparición 
de lesiones focales a pesar de tener factores de riesgo sistémicos también 
puede ser explicada por microlesiones en el endotelio vascular secundarias a 
alteraciones en el flujo sanguíneo; esto se podría evidenciar en el hecho que 
las lesiones ateromatosas son más frecuentes posterior a bifurcaciones en las 
arterias, además que en las arterias de trayecto recto sin divisiones es muy 
poco frecuente la aparición de éstas (como por ejemplo en la arteria mamaria 
interna) y también explicaría porque se presenta en arterias (vasos que 
soportan mayores presiones) y no en las venas. 
 
Después de establecer los procesos fisiopatológicos que rigen la formación de la 
placa ateromatosa, se proporcionará una óptica sobre cómo afecta la presencia de 
estas lesiones la función miocárdica y de qué manera se puede evaluar dicho 
proceso. 
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4.  VALORACIÓN FISIOLÓGICA DE LAS ESTENOSIS CORONARIAS 
 
El principal factor determinante de la presión de perfusión en una arteria 
estenótica es el área transversal de la lesión, sucede que con una obstrucción del 
50% hay una reducción total del área transversal que llega hasta el 75% del vaso, 
con lo que se generan efectos hemodinámicos importantes, que en última 
condicionan la aparición de isquemia cardiaca (22). Como mecanismo de 
compensación ante un aumento de la demanda (ej. Ejercicio) el flujo coronario 
puede aumentarse hasta 5 veces su valor basal, estableciéndose así algo 
denominado reserva coronaria, que en casos de estenosis significativa puede 
verse alterada, predisponiendo a la aparición de isquemia clínica; esta reserva 
puede ser valorada a través de tres parámetros que son: la reserva absoluta de 
flujo, la reserva relativa y la reserva fraccionada (23), a continuación se describirán 
cada una de estas medidas. 
 
La reserva absoluta de flujo se refiere a la relación que hay entre el flujo con 
vasodilatación máxima y el flujo en reposo, en condiciones normales como quedo 
implícito en párrafos anteriores esta relación puede llegar a ser de 5, ocurriendo 
efectos hemodinámicos significativos si es menor o igual a 2. Existe una 
particularidad de esta medición y es que si alteramos el flujo basal, puede 
afectarse la medición global, además ante un endotelio injuriado por múltiples 
factores de riesgo la respuesta vasodilatadora será menor, por tanto la medición 
de la reserva absoluta se alterara(será menor a la real), por tanto esta no es una 
medida que permita discriminar claramente el grado de repercusión hemodinámica 
de la sola estenosis ya que se ve afectada por otras variables generalmente 
alteradas en pacientes con enfermedad coronaria. La reserva relativa por su parte 
hace referencia a un método no invasivo (perfusión nuclear) a través de la cual se 
hace un comparativo entre las perfusiones de distintos sectores del miocardio 
durante una vasodilatación máxima con la limitante de modificarse marcadamente 
por fluctuaciones de la presión arterial media, frecuencia cardiaca y precarga.  
45 
 
 
Por ultimo tenemos la medición de la reserva fraccional de flujo la cual consiste en 
establecer una relación entre la presión postestenótica (Pd) y la presión en una 
zona no estenótica que es equivalente a la presión aortica media(AoM) por lo tanto 
la reserva fraccional de flujo (FFR) es igual Pd/AoM;  un valor > 0,75 se relaciona 
con excelentes resultados después de una intervención coronaria percutánea 
diferida; lastimosamente esta es una medida que solo permite la evaluación de las 
consecuencias funcionales de las estenosis de las arterias epicárdicas y no de la 
microcirculación.  
 
Se puede decir que es invaluable el aporte de esta última técnica de medición de 
la reserva coronaria, que permite hacer una aproximación más fisiológica a la hora 
de tratar una lesión estenosante, como se puede ver en la gráfica número 4, los 
resultados son mejores en quienes la terapia de intervención coronaria percutánea 
se realiza por FFR y no por las solas características angiográficas observadas en 
la coronariografía (23). 
 
Gráfico 3. Comparación entre la supervivencia libre de eventos cardiovasculares 
entre la ICP guiada por FFR vs guiada solo por angiografía 
  
 
Fuente: Adaptado de John M. Canty y Dirk J. Duncker (13) 
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Existen varias condiciones que pueden afectar la reserva vasodilatadora fisiológica 
del corazón, dentro de las más importantes tenemos la hipertrofia ventricular 
izquierda(HVI) y la disfunción microcrculatoria, en la primera existe un aumento de 
la masa ventricular que en condiciones patológicas no genera un aumento del flujo 
colateral, a diferencia de lo que ocurriría si la hipertrofia se debiera a efectos del 
ejercicio, lo cual impide que el aumento del flujo coronario ante un esfuerzo sea el 
suficiente generando un déficit de riego sanguíneo que en última instancia lleva a 
isquemia miocárdica (24); por otra parte la disfunción microcrculatoria generada 
por la incapacidad del endotelio de generar cantidades adecuadas de óxido nítrico, 
que impiden una adecuada respuesta vasodilatadora, es otro de los factores 
implicados en la fisiopatogenia de la isquemia, aún en ausencia de una placa 
ateromatosa establecida en la circulación epicárdica, todo esto debido al efecto 
deletéreo que tienen los factores de riesgo cardiovascular sobre la función 
endotelial (25,26) 
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5.  FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACIÓN 
DEL ST 
 
Luego de haber establecido los factores que determinan la aparición de 
enfermedad coronaria y al comprender los conceptos básicos de la formación de 
la placa ateromatosa y la fisiología de la circulación coronaria, sería importante 
ahora enfatizar en algunos aspectos fisiopatológicos que llevan a estos pacientes 
a la expresión clínica de la enfermedad motivo de esta revisión (SCA) 
específicamente al IAMSEST. Es sabido que intervienen cuatro procesos 
fundamentales como ya se mencionó, en primera instancia rotura de la placa 
ateromatosa inestable, segundo vasoconstricción arterial coronaria, tercero 
desequilibrio entre aporte y demanda de oxígeno y por ultimo estrechamiento 
intraluminal gradual de una arteria coronaria epicárdica por ateroesclerosis 
progresiva o reestenosis después de la colocación de una endoprótesis coronaria 
(stent) (27). 
 
La rotura se ve influenciada por la cascada inflamatoria dentro de la pared arterial  
sumado a la acción desproporcionada de las metaloproteinasas de la matriz 
generada por las células inflamatorias,  con posterior formación de un trombo no 
oclusivo y si este es persistente, ocurriendo la necrosis; en todo este entramado 
de eventos, el vasoespasmo coronario (que ocurre como consecuencia de la 
liberación de productos vasoconstrictores por el endotelio disfuncional, a la 
activación plaquetaria y a estímulos adrenérgicos de diferente índole),  genera una 
obstrucción dinámica al flujo sanguíneo que puede ser a nivel de los vasos 
epicárdicos o intramiocárdicos, aumentando las resistencias a este nivel y en 
última instancia generando el desequilibrio entre aporte y demanda de oxígeno 
(1,28).  
 
La activación plaquetaria y de la cascada de la coagulación es muy importante 
para la formación del trombo posterior a la rotura; en primera instancia ocurre 
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adhesión plaquetaria al endotelio disfuncional mediante la unión de la 
glicoproteína Ib de la plaqueta al colágeno subendotelial, a través del factor de  
von Willebrand, esto sumado a la acción de la trombina circulante, causa la 
activación de la plaqueta lo que genera un cambio conformacional de este 
fragmento celular llevando a un aumento en la liberación de ADP y tromboxano, 
que inducen la expresión en la superficie plaquetaria de la glicoproteína IIb/IIIa, la 
cual a través del fibrinógeno, forma puentes con otras plaquetas generando el 
proceso de agregación (1).   
 
En paralelo, cuando el factor tisular expresado dentro del núcleo rico en lípidos de 
la placa ateroesclerótica entra en contacto con la sangre circulante, activa la 
cascada de la coagulación. Un complejo de factor tisular y factores de la 
coagulación VIIa y Va conduce a la formación de factor X activado (factor Xa), que, 
a su vez, amplifica la producción de factor II activado (factor IIa, trombina). La 
cascada continúa con la conversión de fibrinógeno en fibrina provocada por la 
trombina. Las plaquetas y los sistemas de la coagulación convergen, porque la 
trombina también es un potente activador plaquetario. La GP IIb/ IIIa plaquetaria 
se une al fibrinógeno circulante y de este modo causa una agregación plaquetaria 
(como se mencionó anteriormente) y, en última instancia, da lugar a la formación 
de un trombo de plaquetas-fibrina, que puede desprenderse de manera parcial 
para producir una embolia distal y causar una necrosis miocárdica (1,29). 
 
La participación de la trombosis coronaria en estos eventos fisiopatológicos está 
respaldada por hallazgos post mortem, angiográficos, marcadores serológicos de 
activación plaquetaria y por último la evidencia de un impacto clínico favorable con 
el uso de antiagregantes y anticoagulantes. Sin duda alguna la inflamación juega 
un papel preponderante en todo este proceso fisiopatológico, por eso se describirá 
el papel que cumple la inflamación en la fisiopatología del SCA. La inflamación 
participa en la aparición de SCA principalmente a través de la ruptura de la capa 
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fibrosa de la placa de ateroma, existen ciertas características que hacen a una 
placa más vulnerable ante este proceso inflamatorio (listadas en la tabla 3).  
 
Tabla 3. Características que predisponen a la vulnerabilidad de una placa 
 
Capa fibrosa fina 
 
Núcleo lípido abundante. 
 
Muchas células inflamatorias en la intima 
 
Pocas células de musculo liso en la capa fibrosa 
 
Remodelación hacia afuera 
 
Calcificaciones microscópicas o irregulares 
 
Fuente: adaptado de Peter Libby (27) 
 
Estudios de imagen y postmorten evidencian que una placa vulnerable es aquella 
cuya capa fibrosa es de 60 a 70 micrómetros de grosor o menor, y se ha 
demostrado también que el proceso inflamatorio interviene en este 
adelgazamiento de forma activa, hoy sabemos que una respuesta TH1 lleva a la 
producción exagerada de IF ganma, el cual disminuye la capacidad de las células 
de músculo liso de sintetizar colágeno endotelial (29).  
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Las alteraciones hidrodinámicas causan una pérdida de la función antiaterogénica 
del endotelio las cuales incluyen propiedades vasodilatadoras, anticoagulante, 
profibrinolítica y antiinflamatoria, esto depende mucho de la localización de la 
placa ateromatosa, la cual con mucha frecuencia se encuentra en zonas donde se 
pierde el flujo laminar y en áreas de bifurcación. En las células endoteliales existen 
muchos dominios de reconocimiento de antígenos los cuales internalizan estos 
últimos para que sean presentados a las células dendríticas, estas a su vez 
generan una estimulación de las células TH1 que al liberar IF ganma estimulan a 
los macrófagos, con la consecuente liberación de mediadores pro inflamatorios. 
 
Por otra parte la estimulación TH2 se encarga de generar la respuesta 
antiinflamatoria mediada por IL-10 y TGF beta. En la superficie de los macrófagos 
existen moléculas de reconocimiento como son los Toll like receptor tipo 2 y 4 los 
cuales pueden ligar patrones moleculares asociados a daño y a patógeno DAMP y 
PAMP respectivamente; los TLR 3,6 y 9 participan en la internalización del 
colesterol en la placa. El macrófago tiene también la función de liberar colagenasa 
las cuales degradan el colágeno de la matriz haciendo que se disminuya su fuerza 
tensil; también expresan en su superficie factor tisular, un potente agente 
procoagulante y elaboran una respuesta de citoquinas que perpetúan el proceso 
inflamatorio. Cuando la placa se rompe el factor tisular se expone a la sangre 
iniciando el proceso de coagulación con formación del trombo, cuando el trombo 
se forma permite la acumulación de PMN que al activarse generan acido 
hipocloroso, un potente factor pro-oxidante, al morir los PMN liberan su contenido 
citoplasmático (material nuclear) los cuales fomentan la formación de trampas de 
neutrófilos que a su vez acumulan mayor cantidad de estos últimos generando de 
esta forma un círculo vicioso (27). También participan en este proceso los linfocitos 
B2 y los mastocitos; todo este proceso se demuestra gráficamente en la figura 6. 
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Figura 5. Inflamación y su relación con la ruptura de la placa 
 
 
 
Fuente: Adaptado de Peter Libby (27) 
 
Todo esto trae como consecuencia el debilitamiento de la placa y en última 
instancia su ruptura, la cual se puede dar de dos formas distintas, en primer lugar 
por fractura de la capa fibrosa, la cual es responsable del 75% de los casos de 
síndrome coronario agudo, y en segundo lugar por erosión superficial de la placa, 
siendo esta última más frecuente en mujeres.  
 
En cuanto a la fractura de la placa, recordemos que el principal desencadenante 
es el desequilibrio entre las fuerzas que inciden sobre la cobertura de la placa y la 
resistencia mecánica de la cobertura (20) y como ya se mencionó, son dos los 
procesos que impactan negativamente en la estructura de la capa fibrosa, la 
disminución de la síntesis de colágeno como efecto de la respuesta inflamatoria 
sobre las células de musculo liso y la degradación de la matriz extracelular por 
acción de las metaloproteinasas y catepsinas elastolíticas (30); además 
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recordemos que dentro de las placas que se han relacionado con SCA, existe una 
menor proporción de células de musculo liso, lo cual puede ser debido al aumento 
de la apoptosis de estas células, lo que a su vez lleva a una menor síntesis de 
matriz extracelular. Por último, las placas relacionadas con ruptura se caracterizan 
por tener un abundante núcleo lipídico, el cual se encarga de generar estímulos 
bioquímicos e inflamatorios relacionados con la ruptura, dentro de los cuales se 
puede resaltar la producción de citosinas inflamatorias, metaloproteasas, señales 
apoptóticas para las células de musculo liso y la generación de factor tisular, 
(figura 6). Por otra parte, la erosión superficial es un proceso menos conocido, 
pero se cree está relacionado con la apoptosis de las células endoteliales sobre la 
placa y la liberación de gelatinasas que degradan las uniones intercelulares. Algo 
que resulta llamativo es que en estudios de necropsias de pacientes muertos por 
otras causas y receptores de trasplante cardiaco, se ha documentado este tipo de 
erosión y lesiones en diferentes etapas de cicatrización, lo cual quiere decir que 
quizás no es un evento único el que lleva a la aparición de un síndrome coronario, 
si no que el proceso de erosión y cicatrización repetida lleva a un remodelamiento 
de la placa y al desarrollo subsecuente de lesiones con mayor grado de estenosis 
y mayor probabilidad de oclusión ante un proceso trombótico (20).  
 
Todo esto se ve favorecido por un proceso inflamatorio sistémico, el cual se puede 
evidenciar por elevación de marcadores inflamatorios, incluso antes de que se 
produzca el evento coronario, estos factores actúan tanto en la fase solida (placa) 
como en la fase liquida (sangre), para así determinar la aparición de los eventos 
trombótico como se observa en figura 8. 
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Figura 6. Determinantes de la ruptura de una placa ateromatosa 
  
 
Fuente: Peter Libby (20) 
 
Toda esta serie de eventos trae como consecuencia la aparición de isquemia 
miocárdica con sus múltiples implicaciones funcionales. Ya que el acoplamiento 
entre flujo y aporte de oxigeno se regula de manera estrecha, una interrupción 
brusca del flujo lleva a la aparición rápida de un metabolismo anaerobio, con 
formación de lactato y reducción del ATP (adenosin trifosfato) que en última 
instancia lleva a disfunción de las bombas de membrana con salida de potasio y 
finalmente muerte celular por necrosis (20). La lesión irreversible empieza a 
observarse a los 20 min en un corazón sin adecuada circulación colateral, 
afectando de forma inicial al subendocardio ya que esta es la zona más activa 
desde el punto de vista metabólico; ya a la hora hay una extensión a todo el 
subendocardio y el infarto se convierte en transmural trascurridas de 4 a 6 horas 
sin flujo coronario; todo este proceso favorecido por factores que aumentan el 
consumo de oxigeno (ya explicados arriba). Es importante recordar que en 
pacientes con episodios repetidos de angina ocurre un fenómeno de pre 
acondicionamiento que limita el tamaño de la lesión al aumentar el flujo residual a 
través de las colaterales. La muerte celular en el infarto de miocardio obedece a 
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múltiples mecanismos. La reperfusión produce una necrosis inmediata del miocito 
con rotura del sarcolema y salida de contenido celular hacia el espacio 
extracelular. La llegada de los leucocitos al área afectada amplifica la lesión. En 
etapas posteriores, los miocitos que inicialmente se salvaron pueden sufrir una 
muerte celular programada o apoptosis, que puede contribuir a aumentar la lesión 
tardía del miocardio. La apoptosis es una involución coordinada del miocito que 
elude la inflamación asociada a la muerte celular por necrosis. Como la apoptosis 
es un proceso que depende de la energía, si la energía disponible no es suficiente, 
las células se ven forzadas a derivar hacia la vía de la necrosis. En situaciones de 
mayor cronicidad, la autofagia puede contribuir a los mecanismos de la muerte del 
miocito. No siempre ocurre isquemia irreversible, existen condiciones dinámicas 
en las que la obstrucción al flujo puede no generar una isquemia sostenida, como 
es el caso de vasoespasmo o una trombosis transitoria; también puede haber 
isquemia por aumentos en la demanda, la cual reduce la distensibilidad ventricular, 
a diferencia de la isquemia por oferta la cual la aumenta (20). 
 
Cuando se restablece la perfusión, pueden persistir varias consecuencias de la 
isquemia. Estas consecuencias reflejan tanto los efectos agudos como los tardíos 
sobre la función regional, y también la protección del corazón frente a posteriores 
episodios de isquemia. En la fase más crónica producen una hibernación del 
miocardio que se caracteriza por una disfunción crónica de la contracción y unos 
mecanismos celulares regionales que reducen las funciones contráctil y 
metabólica del corazón como forma de protegerlo frente a una lesión irreversible. 
Dentro de estos fenómenos protectores tenemos al preacondicionamiento y 
postacondicionamiento, el primero se refiere a episodio breves y repetitivos de 
isquemia que previenen un aumento del área del infarto en la fase aguda, se cree 
que este fenómeno está determinado por la activación de la protein kinasa C y los 
canales de potasio dependientes de ATP mitocondriales, este también se puede 
producir de forma crónica y depende de la producción de óxido nítrico sintetasa 
inducible, ciclooxigenasa 2  y activación de canales de ATP dependientes de 
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voltaje a nivel mitocondrial. Un último mecanismo de protección, el 
postacondicionamiento miocárdico, consiste en la capacidad para proteger al 
corazón mediante la producción de una isquemia intermitente. El efecto protector 
se produce, fundamentalmente, por medio de la activación de vías de la kinasa de 
rescate de las lesiones por reperfusión, limitando, de ese modo, la apertura del 
poro de transición de permeabilidad mitocondrial (13). 
 
Posterior al desarrollo de una alteración entre la oferta y la demanda de oxígeno al 
miocardio, este también puede sufrir ciertas consecuencias metabólicas con el fin 
de limitar el consumo de oxígeno a esa zona, llevando al miocardio a entrar en un 
periodo de quiescencia denominado hibernación si el flujo no se ha restaurado y 
aturdimiento cuando hay restablecimiento del flujo, en ambos casos hay un déficit 
de la contractilidad focal que podría mejorar tras el restablecimiento del flujo en el 
primer caso y/o la disminución de los factores que aumentan e consumo de 
oxigeno (en ambos casos); en este último hecho se basa la utilidad de 
medicamentos que disminuyan la frecuencia cardiaca (13). 
 
Teniendo en cuenta todas estas premisas fisiológicas y fisiopatológicas, se 
abordará ahora el enfoque diagnóstico y terapéutico del síndrome coronario agudo 
sin elevación del ST, específicamente del IAMSEST, haciendo énfasis en el 
manejo médico. 
 
Y es precisamente a la isquemia a donde va dirigido el diagnóstico y el tratamiento 
de los pacientes con síndrome coronario agudo. 
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6. DIAGNÓSTICO Y ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO   
 
Para poder enfocarse en el diagnóstico y proceso terapéutico del síndrome 
coronario agudo SCA hay que tener claro en primera instancia que el síntoma 
principal que lo pone en marcha es el dolor torácico. De esta manera basándonos 
en el electrocardiograma (ECG), se puede diferenciar dos grupos de pacientes:  
 
1. Pacientes con dolor torácico agudo y elevación persistente (> 20 min) del 
segmento ST: esta entidad se denomina SCA con elevación del segmento ST y 
generalmente refleja una oclusión coronaria aguda total. La mayoría de estos 
pacientes sufrirá, en último término, un infarto de miocardio (IM) con elevación del 
segmento ST (IMCEST). En estos casos, el objetivo del tratamiento es la 
reperfusión inmediata mediante angioplastia primaria o tratamiento fibrinolítico. 
 
2. Pacientes con dolor torácico agudo, pero sin elevación persistente del segmento 
ST: en estos pacientes, los cambios electrocardiográficos pueden incluir una 
elevación transitoria del segmento ST, una depresión persistente o transitoria del 
segmento ST, una inversión de las ondas T, ondas T planas o una 
seudonormalización de las ondas T o el ECG puede ser normal (31). 
 
 
Teniendo claro este punto se puede entonces definir el infarto del miocardio agudo 
se define como la necrosis de cardiomiocitos en un contexto clínico consistente 
con isquemia miocárdica aguda. El diagnóstico de IM agudo requiere que se 
cumpla una combinación de criterios, entre ellos: la detección de un aumento o 
una disminución de biomarcadores cardiacos (preferiblemente troponina cardiaca 
de alta sensibilidad), con al menos uno de los valores por encima del percentil 99 
del límite superior de referencia y al menos uno de los siguientes parámetros: (32) 
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 Síntomas de isquemia. 
 Cambios significativos en el ST-onda T o bloqueo de rama izquierda nuevo o 
presumiblemente nuevo en ECG de 12 derivaciones. 
 Aparición de ondas Q patológicas en el ECG. 
 Evidencia detectada por imagen de nueva o presumiblemente nueva pérdida 
de miocardio viable o anomalía regional en la motilidad de la pared. 
 Identificación de un trombo intracoronario mediante angiografía o autopsia.  
 
El Infarto de miocardio se ha dividido en 5 tipos y esto hay que tenerlo muy en 
cuenta a la hora de enfocarnos en el tratamiento adecuado de nuestros pacientes 
y ellos son: tipo 1: el IM de tipo 1 se caracteriza por la rotura, ulceración, fisura, 
erosión o disección de una placa aterosclerótica que produce la formación de un 
trombo intraluminal en una o más arterias coronarias, con la consiguiente 
reducción del flujo miocárdico o embolización distal y la ulterior necrosis 
miocárdica. El paciente puede presentar enfermedad arterial coronaria (EAC) 
subyacente grave, pero en algunas ocasiones (un 5-20% de los casos) puede 
tratarse de aterosclerosis coronaria no obstructiva o que no haya evidencia 
angiográfica de EAC, particularmente en las mujeres. 
 
El Infarto de miocardio de tipo 2 es la necrosis miocárdica producida por una 
entidad distinta de la inestabilidad de la placa coronaria que contribuye al 
desajuste entre el aporte y la demanda miocárdica de oxígeno (32). Entre sus 
mecanismos se incluyen el espasmo arterial coronario, la disfunción endotelial 
coronaria, las taquiarritmias, las bradiarritmias, la anemia, la insuficiencia 
respiratoria, la hipotensión y la hipertensión grave. Además, en pacientes críticos y 
en pacientes sometidos a cirugía no cardiaca mayor, la necrosis miocárdica puede 
estar relacionada con los efectos perjudiciales de algunos fármacos y toxinas.  
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El IM de tipo 3 (IM con desenlace mortal cuando no se dispone de biomarcadores) 
e IM de tipos 4 y 5 (relacionados con intervención coronaria percutánea [ICP] y 
cirugía de revascularización coronaria [CABG] respectivamente). 
 
Procedemos a diferenciar un infarto agudo de miocardio de una angina inestable, 
lo cual en la era de las troponinas cardiacas de alta sensibilidad es algo muy 
sencillo y lo explicaremos a continuación. Recordemos entonces que La angina 
inestable se define como la isquemia miocárdica en reposo o con mínimo esfuerzo 
en ausencia de necrosis de cardiomiocitos y se presenta de la siguiente manera: 
(33) 
 
• Dolor anginoso prolongado (> 20 min) en reposo 
• Angina de nueva aparición (de novo) (clase II o III de la clasificación de la 
Canadian Cardiovascular Society) 
• Desestabilización reciente   de una   angina   previamente   estable   con   
características de angina como mínimo de clase III (angina in crescendo) de la 
Canadian Cardiovascular Society 
• Angina post-IM agudo La angina prolongada y la angina de novo/in crescendo 
se observan, respectivamente, en un 80 y un 20% de los pacientes. 
 
El dolor torácico típico se caracteriza por una sensación retroesternal de presión o 
pesadez («angina») que irradia hacia el brazo izquierdo (menos frecuentemente 
hacia ambos brazos o a brazo derecho), el cuello o la mandíbula, y que puede ser 
intermitente (normalmente dura varios minutos) o persistente. También pueden 
aparecen síntomas adicionales como sudoración, náusea, dolor abdominal, disnea 
y síncope. Las presentaciones atípicas incluyen el dolor epigástrico, los síntomas 
similares a la indigestión y la disnea aislada. Estos síntomas atípicos se observan 
más frecuentemente en pacientes de más edad, en mujeres y en pacientes con 
diabetes mellitus (DM), enfermedad renal crónica (ERC) o demencia. La 
exacerbación de los síntomas por el esfuerzo físico y su alivio en reposo 
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aumentan la probabilidad de isquemia miocárdica. El alivio de los síntomas tras la 
administración de nitratos no es específico del dolor anginoso, ya que se ha 
observado en otras causas de dolor torácico agudo (34). La edad avanzada, el 
sexo masculino, la historia familiar de EAC, la DM, la hiperlipemia, la hipertensión, 
la insuficiencia renal, la manifestación previa de EAC y enfermedad arterial 
periférica o carotidea aumentan la probabilidad de SCASEST. 
 
Otro dato importante y hay que tener en cuenta es la exploración física suele ser 
normal en los pacientes con sospecha de SCASEST. En caso de que haya signos 
de insuficiencia cardiaca o inestabilidad eléctrica, se debe acelerar el diagnóstico y 
el tratamiento. La auscultación cardiaca puede revelar un soplo sistólico producido 
por regurgitación mitral isquémica, que se asocia a mal pronóstico, o por estenosis 
aórtica (que semeja el SCA) (35). La exploración física permite identificar signos 
de dolor torácico producido por causas no coronarias (como embolia pulmonar, 
síndromes aórticos agudos, miopericarditis o estenosis aórtica) o enfermedades 
extra cardiacas (como neumotórax, neumonía o enfermedades reumáticas). Cabe 
resaltar Según la presentación, se puede tener en cuenta los trastornos 
abdominales (p. ej., espasmo esofágico, esofagitis, úlcera gástrica, colecistitis, 
pancreatitis) para el diagnóstico diferencial. 
 
6.1 ELECTROCARDIOGRAMA 
 
Enfocándonos en las herramientas diagnosticas lo más importante y como primera 
instancia contamos con el electrocardiograma ECG de 12 derivaciones en reposo 
es la principal herramienta diagnóstica para la evaluación de los pacientes con 
sospecha de SCA (35). 
 
El ECG se debe realizar en los primeros 10 min de la llegada del paciente a 
urgencias o, preferiblemente, durante el primer contacto pre hospitalario con los 
servicios médicos de urgencias y debe interpretarlo inmediatamente un médico 
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cualificado. Si bien, en el contexto del SCASEST, el ECG puede ser normal en 
más de un tercio de los pacientes, las alteraciones electrocardiográficas 
características incluyen la depresión del ST, la elevación transitoria del ST y 
cambios en la onda T. Si las derivaciones estándar no son concluyentes y el 
paciente tiene signos o síntomas que indican isquemia miocárdica activa, deben 
registrarse derivaciones adicionales; un ejemplo claro de esto sería la oclusión de 
la arteria circunfleja izquierda o el IM ventricular derecho solo son detectables en 
las derivaciones V7-V9 y V3R y V4R respectivamente (31). 
 
En pacientes con signos y síntomas sugestivos, la presencia de una elevación 
persistente del segmento ST indica un diagnóstico de IMCEST que requiere 
reperfusión inmediata. La comparación con registros de ECG previos puede tener 
valor, particularmente en pacientes con alteraciones electrocardiográficas previas. 
En caso de síntomas persistentes o recurrentes o de diagnóstico incierto, se 
recomienda obtener registros adicionales de ECG de 12 derivaciones. En los 
pacientes con bloqueo de rama izquierda o marcapasos, el ECG no sirve de ayuda 
para el diagnóstico de SCASEST lo cual es algo que en ocasiones puede llegar a 
confundir al médico tratante (31). 
 
6.2 BIOMARCADORES 
 
Como segunda herramienta diagnóstica, se cuenta con los biomarcadores los 
cuales son un complemento a la valoración inicial y el ECG para el diagnóstico, la 
estratificación del riesgo y el tratamiento de los pacientes con sospecha de 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST. La determinación de un 
biomarcador de daño miocárdico, preferiblemente troponinas cardiacas de alta 
sensibilidad, es obligatoria en todos los pacientes con sospecha de síndrome 
coronario agudo sin elevación del segmento ST (36). 
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Las troponinas cardiacas son biomarcadores más sensibles y específicos de daño 
miocárdico que la creatincinasa (CK), su isoenzima MB (CK-MB) y la mioglobina 6. 
Si la presentación clínica es compatible con isquemia miocárdica, la elevación 
dinámica de troponinas cardiacas por encima del percentil 99 de individuos sanos 
indica infarto de miocardio. En pacientes con IM, los títulos de troponinas 
cardiacas aumentan rápidamente tras la aparición de los síntomas (normalmente 
durante la primera hora si se emplean determinaciones de alta sensibilidad) y 
permanecen elevados durante un tiempo variable (normalmente varios días). Los 
avances tecnológicos en el campo de la determinación de troponinas cardiacas 
han mejorado la capacidad de detección y cuantificación del daño celular 
miocárdico. Las determinaciones ultrasensibles son más recomendables que las 
de menor sensibilidad esto nos muestra como a avanzado la medicina en estos 
tiempos, tanto es que  los datos de grandes estudios multicéntricos coinciden en 
mostrar que la determinación de troponinas sensibles o ultrasensibles aumenta la 
precisión diagnóstica de IM en el momento de presentación de los síntomas, 
comparada con las determinaciones convencionales, especialmente en pacientes 
atendidos poco después de la aparición de dolor torácico, y permite confirmar o 
descartar más rápidamente el diagnóstico de IM(36). 
 
Recordemos que en la mayoría de los pacientes con disfunción renal, no se debe 
atribuir las elevaciones de troponinas cardiacas primero a un aclaramiento 
disminuido y considerarlas inofensivas, dado que, en este contexto, algunas 
cardiopatías, como la EAC crónica y la cardiopatía hipertensiva, suelen ser las 
causa de la elevación de troponinas (37). Otras entidades potencialmente 
mortales, como la disección aórtica y la embolia pulmonar, pueden producir 
aumento de la concentración de troponina y se deben considerar en el diagnóstico 
diferencial. 
 
Entre los múltiples biomarcadores evaluados para el diagnóstico de los SCASEST, 
solo la CK-MB y la copeptina parecen tener importancia clínica. Comparada con la 
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troponina cardiaca, la CK-MB muestra una disminución más rápida tras el IM y 
puede ser más útil para determinar el momento en que se produjo daño 
miocárdico y detectar el reinfarto precoz esto sería su única utilidad en la 
actualidad. 
Se recomienda el uso sistemático de la determinación de copeptina como 
biomarcador adicional para descartar precozmente el diagnóstico de IM siempre 
que no sea posible la determinación de troponinas cardiacas sensibles o 
ultrasensibles. La copeptina puede tener incluso un valor adicional a las troponinas 
cardiacas de alta sensibilidad para descartar precozmente el infarto de miocardio 
(37). 
 
Las últimas guías nos muestran algoritmos para confirmar o descartar el 
diagnóstico de SCA con la utilización de las troponinas debido a su alta 
sensibilidad y precisión diagnóstica para la detección de IM durante su 
presentación, las determinaciones de alta sensibilidad permiten acortar el tiempo 
hasta la realización de la segunda determinación de troponinas cardiacas. Esto 
reduce sustancialmente el retraso en el diagnóstico, acorta la estancia en 
urgencias y reduce costes. Se recomienda seguir el algoritmo de 0 h/3 h planteado 
en la última actualización de la guía Europea se SCASEST(37). Opcionalmente se 
puede recomendar el algoritmo de 0 h/1 h, siempre que se disponga de troponinas 
cardiacas de alta sensibilidad con un algoritmo validado (37). 
 
Los algoritmos de 0 h/1 h se basan en dos conceptos: en primer lugar, la troponina 
cardiaca de alta sensibilidad es una variable continua y la probabilidad de IM 
aumenta cuanto mayor sean los títulos de troponinas; en segundo lugar, los 
cambios absolutos de los títulos durante la primera hora pueden emplearse como 
sustitutos de los cambios absolutos durante 3 o 6 h y proporcionan un valor 
diagnóstico añadido a la determinación inicial de troponinas. Los valores de corte 
para el algoritmo de 0 h/1 h son específicos para cada prueba. Estos algoritmos 
deben integrarse siempre con una valoración clínica detallada y el ECG de 12 
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derivaciones, y en caso de dolor torácico prolongado o recurrente, es 
imprescindible tomar nuevas muestras de sangre. 
 
 
6.3 IMÁGENES DIAGNÓSTICAS 
 
Debe considerarse la coronariografía en los pacientes con alto grado de sospecha 
de SCASEST, mientras que en los pacientes con una probabilidad baja o media 
debe considerarse la coronariografía por tomografía computarizada (TC). No están 
indicadas otras pruebas diagnósticas adicionales en el servicio de urgencias si se 
han identificado otras entidades alternativas, como la respuesta ventricular rápida 
a la fibrilación auricular o una emergencia hipertensiva. Para descartar 
rápidamente el IM, se puede considerar dos. La troponina cardiaca de alta 
sensibilidad ofrece también una precisión diagnóstica muy alta en pacientes con 
disfunción renal. 
 
Continuando con el diagnostico existen técnicas de imagen no invasivas y 
debemos tener en cuenta que la evaluación funcional Los servicios de urgencias y 
unidades de dolor torácico deben disponer siempre de ecocardiografía 
transtorácica, que médicos cualificados deben realizar/interpretar en todos los 
pacientes hospitalizados por SCASEST (38). 
 
Esta modalidad de imagen permite identificar alteraciones que indican isquemia 
miocárdica o necrosis (p. ej., hipocinesia segmentaria o acinesia). En caso de que 
no haya alteraciones significativas de la movilidad de la pared, la detección de una 
disminución de la perfusión miocárdica por ecocardiografía de contraste puede 
mejorar el valor diagnóstico y pronóstico de la ecocardiografía convencional (38). 
Además, la ecocardiografía permite detectar otras afecciones relacionadas con el 
dolor torácico, como la disección aórtica aguda, el derrame pericárdico, la 
estenosis valvular aórtica, la miocardiopatía hipertrófica o la dilatación ventricular 
64 
 
derecha compatible con embolia pulmonar aguda. Asimismo, la ecocardiografía es 
la herramienta diagnóstica de elección para los pacientes con inestabilidad 
hemodinámica de origen probablemente cardiaco. La evaluación de la función 
sistólica del ventrículo izquierdo (VI), que se realizará como muy tarde antes del 
alta hospitalaria, es importante para estimar el pronóstico; la ecocardiografía y 
también otras modalidades de imagen pueden proporcionar esta información (38). 
A los pacientes sin cambios isquémicos en el ECG de 12 derivaciones y 
troponinas cardiacas negativas (preferiblemente de alta sensibilidad) que no tienen 
dolor torácico durante varias horas, se les puede realizar una prueba de imagen 
con estrés durante el ingreso o poco después del alta. 
 
La prueba de imagen con estrés es preferible al ECG de esfuerzo por su mayor 
precisión diagnóstica. Varios estudios han mostrado que la ecocardiografía de 
estrés (con dobutamina o dipiridamol) con resultado normal tiene alto valor 
predictivo negativo de isquemia y se asocia con una excelente evolución de los 
pacientes. Asimismo, se ha demostrado que la ecocardiografía de estrés tiene 
mayor valor pronóstico que el ECG de esfuerzo. El empleo adicional de contraste 
puede mejorar la detección de bordes endocárdicos y facilitar la detección de 
isquemia. 
 
La resonancia magnética cardiaca (RMC) permite evaluar al mismo tiempo la 
perfusión y las alteraciones de la movilidad de la pared, y los pacientes con dolor 
torácico agudo y una RMC de estrés normal tienen un excelente pronóstico a corto 
y medio plazo. La RMC también permite identificar tejido cicatricial (mediante 
realce tardío de gadolinio) y diferenciarlo de un infarto reciente (mediante 
imágenes potenciadas en T2 para delinear el edema miocárdico). Además, la 
RMC facilita el diagnóstico diferencial entre el infarto y la miocarditis o el síndrome 
de tako-tsubo. De forma similar, se ha demostrado la utilidad de la técnica de 
imagen de perfusión miocárdica nuclear para la estratificación de pacientes con 
dolor torácico agudo que indica SCA (39). 
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Otra técnica es la gammagrafía miocárdica en reposo, mediante la detección de 
defectos fijos de perfusión que indican necrosis miocárdica, puede ayudar en la 
clasificación inicial de pacientes con dolor torácico sin cambios 
electrocardiográficos ni troponinas cardiacas elevada. La combinación de imagen 
en estrés-reposo aumenta la capacidad de evaluación de la isquemia. 
 
Algo que no se puede dejar atrás es la estratificación del riesgo del paciente lo 
cual desde temprano no va a hablar de pronóstico del mismo. 
 
Aparte de algunos marcadores clínicos de riesgo considerados universales, como 
la edad avanzada, la DM y la insuficiencia renal, la manifestación clínica inicial es 
altamente predictora del pronóstico a corto plazo. Así mismo El dolor torácico en 
reposo conlleva un pronóstico más desfavorable que los síntomas que aparecen 
durante el esfuerzo físico. En pacientes con síntomas intermitentes, el aumento 
del número de episodios antes del episodio principal también afecta 
negativamente al pronóstico. La taquicardia, la hipotensión, la insuficiencia 
cardiaca y la regurgitación mitral nueva durante la presentación predicen un peor 
pronóstico y requieren un diagnóstico y manejo rápidos. Po ejemplo basándonos 
en el Electrocardiograma La presentación en el ECG inicial predice el riesgo a 
corto plazo. Los pacientes con depresión del segmento ST tienen un pronóstico 
peor que los pacientes con un ECG normal. El número de derivaciones que 
muestran la depresión del ST y la magnitud de la depresión. 
 
Hay que tener en cuenta que los biomarcadores además de su utilidad 
diagnóstica, la determinación de troponinas cardiacas aporta información 
pronostica adicional a las variables clínicas y electrocardiográficas en términos de 
mortalidad a corto y largo plazo. Mientras que la troponina T y la troponina I de alta 
sensibilidad tienen una precisión diagnóstica comparable, la troponina T de alta 
sensibilidad tiene mayor precisión pronostica. Cuanto mayor es la cifra de 
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troponina de alta sensibilidad durante la presentación, mayor es el riesgo de 
muerte. 
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6.4 EVALUACIÓN DE RIESGO 
 
Se debe determinar la creatinina sérica y la tasa de filtrado glomerular estimado 
(TFGe) de todos los pacientes con SCASEST porque afectan al pronóstico y son 
elementos clave del método Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE 
2.0) para la estimación del riesgo. Los péptidos natriuréticos (como el péptido 
natriurético de tipo B, la fracción N-terminal del propéptido natriurético de tipo B y 
la región media del propéptido natriurético de tipo A) están ampliamente validados 
y proporcionan información pronostica adicional a la de la troponina cardiaca. 
 
En cierta medida, se puede decir lo mismo de la proteína C reactiva de alta 
sensibilidad y otros biomarcadores nuevos, como la región media de 
proadrenomedulina, el factor 15 de diferenciación de crecimiento y la copeptina. 
Sin embargo, no se ha demostrado que determinar estos marcadores mejore el 
manejo de los pacientes y su valor añadido a la estimación del riesgo mediante el 
método GRACE 2.0 parece ser marginal. Por lo tanto y hasta la fecha, no se 
puede recomendar el uso sistemático de estos biomarcadores para la evaluación 
pronóstica (40). 
 
Para la Evaluación del riesgo isquémico existen métodos de estimación (escalas 
de puntuación o scores) superiores a la evaluación clínica por sí sola. La 
clasificación de riesgo GRACE proporciona una estratificación del riesgo más 
precisa tanto al ingreso como al alta. 
 
La calculadora de riesgo GRACE 2.0 sin necesidad de calcular una puntuación, 
proporciona una estimación directa de la mortalidad durante la hospitalización, a 
los 6 meses, a 1 año y a los 3 años. Esta escala también proporciona la 
combinación de riesgo de muerte o IM al año. Las variables empleadas por el 
método GRACE 2.0 para la estimación de riesgo son la edad, la presión arterial 
sistólica, la frecuencia cardiaca, la creatinina sérica, la clase Killip en la 
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presentación, la parada cardiaca al ingreso, la elevación de biomarcadores 
cardiacos y la desviación del ST (40). Lo bueno que presenta esta escala es que, 
si la clase Killip o la concentración de creatinina sérica no están disponibles, se 
puede calcular una escala modificada añadiendo insuficiencia renal y uso de 
diuréticos respectivamente los cuales son herramientas más fáciles de conseguir. 
 
Por otro lado, contamos con la escala de riesgo TIMI la cual usa 7 variables en un 
sistema de puntuación aditivo: edad ≥ 65 años, tres o más factores de riesgo de 
EAC, EAC conocida, uso de ácido acetilsalicílico (AAS) en los últimos 7 días, 
angina grave (dos o más episodios en 24 h), cambio del ST ≥ 0,5 mm y un 
marcador cardiaco positivo (41). 
 
Este método como podemos darnos cuenta es más fácil de usar, pero su 
capacidad discriminatoria es inferior a las de la escala de riesgo GRACE y el 
calculador de riesgo GRACE 2.0. Aunque el valor de las escalas de riesgo como 
herramienta de evaluación pronostica es indiscutible, el impacto de su 
implementación en los resultados de los pacientes no se ha estudiado 
adecuadamente (40). 
 
Por otro lado, debe realizarse una evaluación del riesgo agudo valorando 
rápidamente a los pacientes con sospecha de SCASEST para identificar a los 
pacientes con isquemia miocárdica activa que tienen riesgo de arritmias 
potencialmente mortales y requieren estrecha monitorización y coronariografía 
inmediata. Estos pacientes deben ser monitorizados en servicios de urgencias o 
en unidades de dolor torácico hasta que se confirme o se descarte el diagnóstico 
de IM. El mayor reto que se presenta es la integración de la presentación clínica y 
la información obtenida en el ECG, los análisis de troponinas y las pruebas de 
imagen en una estrategia estandarizada de manejo (41). 
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La evaluación del riesgo agudo guía la evaluación inicial, la elección del lugar de 
atención (p. ej., la unidad de cuidados intensivos o la de cuidados críticos, la 
unidad de cuidados intermedios, la unidad de monitorización de pacientes 
hospitalizados o planta) y el tratamiento, incluido el tratamiento antitrombótico y la 
planificación de la coronariografía. 
 
Otro punto muy importante es la Evaluación del riesgo de hemorragia ya que Las 
complicaciones hemorrágicas mayores se asocian con un aumento de la 
mortalidad en los SCASEST. 
 
Las clasificaciones de riesgo de hemorragia se han desarrollado a partir de 
cohortes de registros y ensayos clínicos en el contexto de los SCA y las ICP. La 
clasificación de riesgo de hemorragia Can Rapid risk stratification of Unstable 
angina patients Suppress Adverse outcomes with Early implementation 
(CRUSADE) es la más utilizada en la actualidad (42). 
 
La clasificación de riesgo hemorrágico CRUSADE tiene en cuenta las 
características basales del paciente (sexo femenino, historia de DM, historia de 
enfermedad vascular periférica o ictus), las variables clínicas al ingreso (frecuencia 
cardiaca, presión arterial sistólica, signos de insuficiencia cardiaca) y las pruebas 
de laboratorio al ingreso (hematocrito, aclaramiento de creatinina) para estimar la 
probabilidad que tiene el paciente de sufrir una complicación hemorrágica mayor 
durante su hospitalización. 
 
Otra clasificación de riesgo de hemorragia Acute Catheterization and Urgent 
Intervention Triage strategy (ACUITY) se derivó de una cohorte conjunta de 17.421 
pacientes con SCA (SCASEST e IMCEST) incluidos en los estudios ACUITY y 
HORIZONS-AMI donde se identificaron seis variables predictivas basales 
independientes (sexo femenino, edad avanzada, creatinina sérica elevada, 
recuento leucocitario, anemia y presentación como IMSEST o IMCEST) y una 
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variable relacionada con el tratamiento (uso de heparina no fraccionada [HNF] y 
un inhibidor de la glucoproteína IIb/IIIa [GPIIb/IIIa] más que la bivalirudina 
sola)(42). 
 
En términos generales, las clasificaciones de riesgo CRUSADE y ACUITY tienen 
un valor predictivo razonable para las hemorragias mayores en pacientes con SCA 
sometidos a coronariografía, aunque la clasificación CRUSADE tiene más 
capacidad de discriminación. Sin embargo, en los pacientes que reciben 
tratamiento farmacológico o anticoagulantes orales (ACO), el valor predictivo de 
estas clasificaciones no está establecido. Además, no se ha investigado el impacto 
de la integración de estas clasificaciones en los resultados de los pacientes. 
Considerando estas limitaciones, se puede tener en cuenta el uso de la 
clasificación de riesgo CRUSADE para cuantificar el riesgo hemorrágico de los 
pacientes sometidos a coronariografía(42). 
 
Teniendo claro los anteriores conceptos el paso a seguir serían las estrategias 
terapéuticas donde el objetivo del tratamiento farmacológico anti isquémico es 
disminuir la demanda miocárdica de oxígeno (secundaria a la disminución de la 
frecuencia cardiaca, presión arterial, precarga o contractilidad miocárdica) o 
aumentar el aporte de oxígeno al miocardio (mediante la administración de 
oxígeno o a través de la vasodilatación coronaria). 
 
Si después del tratamiento no desaparecen rápidamente los signos o síntomas 
isquémicos, se recomienda realizar inmediatamente una coronariografía, 
independientemente de los hallazgos electrocardiográficos y de la concentración 
de troponina cardiaca. 
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7.  MANEJO FARMACOLÓGICO 
 
En primera instancia la administración de oxígeno no se asoció a ningún beneficio 
en el paciente y podría estar relacionada con algunos efectos perjudiciales. Debe 
administrarse oxígeno cuando la saturación arterial de oxígeno es < 90% o si el 
paciente tiene insuficiencia respiratoria (43). 
 
A los pacientes cuyos síntomas isquémicos no remiten con nitratos y bloqueadores 
beta, es razonable administrarles opiáceos mientras se espera a la coronariografía 
inmediata, con la desventaja de que la morfina podría ralentizar la absorción 
intestinal de los inhibidores plaquetarios orales. 
 
En segunda instancia contamos con los nitratos intravenosos ya que son más 
eficaces que los nitratos sublinguales para el alivio de los síntomas y la regresión 
de la depresión del ST. Bajo una estrecha monitorización de la presión arterial, la 
dosis se aumentará gradualmente hasta que remitan los síntomas y, en pacientes 
hipertensos, hasta que la presión arterial se normalice, excepto cuando aparezcan 
efectos secundarios (principalmente dolor de cabeza o hipotensión) (44). 
 
Aparte del control de los síntomas, no hay otras indicaciones para el tratamiento 
con nitratos. Cabe resaltar que los pacientes que hayan tomado recientemente un 
inhibidor de la fosfodiesterasa 5 (en las últimas 24 h si es sildenafilo o vardenafilo 
y 48 h si es tadalafilo), no se les debe administrar nitratos debido al riesgo de 
hipotensión grave (44). 
 
Los bloqueadores beta inhiben competitivamente los efectos miocárdicos de las 
catecolaminas circulantes y reducen el consumo miocárdico de oxígeno al 
disminuir la frecuencia cardiaca, la presión arterial y la contractilidad miocárdica. 
La evidencia de los efectos beneficiosos de los bloqueadores beta en los 
SCASEST se deriva de un metanálisis de 27 estudios realizados hace algún 
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tiempo, que mostró que el tratamiento con bloqueadores beta se asoció a una 
reducción relativa del riesgo (RRR) del 13% en la mortalidad durante la primera 
semana tras el infarto de miocardio (45). 
 
Un metanálisis posterior, que incluyó a 73.396 pacientes con SCA, mostró una 
RRR de la mortalidad intrahospitalaria del 8% (p = 0,04) asociada al tratamiento 
con bloqueadores beta y sin aumento de la incidencia de shock cardiogénico. Un 
registro de 21.822 pacientes con IMSEST mostró que, en pacientes con riesgo de 
shock cardiogénico (edad > 70 años, frecuencia cardiaca > 110 lpm, presión 
arterial sistólica < 120 mmHg), la tasa observada de shock o muerte aumentó 
significativamente entre los pacientes tratados con bloqueadores beta durante las 
primeras 24 h tras el ingreso120. Por lo tanto, debe evitarse la administración 
precoz de bloqueadores beta a estos pacientes si se desconoce la función 
ventricular (46). 
 
Un tema espinoso, temeroso para algunos seria la Inhibición plaquetaria con el 
ácido acetilsalicílico (AAS) cuyo mecanismo de acción es inhibir de modo 
irreversible la actividad de la ciclooxigenasa (COX) de la prostaglandina-
endoperóxidosintasa 1 (COX-1) y suprime, por lo tanto, la producción de 
tromboxano A2 durante toda la vida de las plaquetas. El AAS se ha mostrado 
efectivo en la angina inestable; la incidencia de IM o muerte se redujo de manera 
concordante en cuatro ensayos clínicos realizados en la era previa a las ICP (47). 
 
La dosis de carga recomendada de AAS normal (formulación no entérica) es de 
150-300 mg y la dosis intravenosa recomendada es de 150 mg. No es necesario 
monitorizar sus efectos. 
 
Los inhibidores del P2Y12 como el clopidogrel (dosis de carga de 300-600 mg y 
dosis de mantenimiento de 75 mg/día) es un profármaco inactivo que requiere 
oxidación por el citocromo P450 en el hígado para generar un metabolito activo. 
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Aproximadamente el 85% del profármaco se hidroliza por esterasas a una forma 
inactiva que deja solo el 15% del clopidogrel disponible para su transformación en 
metabolito activo que, de manera selectiva e irreversible, inactiva los receptores 
plaquetarios P2Y12 e inhibe así la agregación plaquetaria inducida por ADP (48). 
 
El tratamiento antiagregante plaquetario doble (TAPD) con AAS y clopidogrel 
reduce los eventos isquémicos recurrentes en los SCASEST, comparado con el 
AAS solo. Sin embargo, hasta un 10% de los pacientes tratados con este 
tratamiento combinado sufrirán un evento isquémico recurrente durante el primer 
año tras un SCA, con una tasa de trombosis de hasta el 2%. Este riesgo residual 
puede explicarse en parte por una inhibición plaquetaria subóptima debido a una 
respuesta inadecuada al clopidogrel. De hecho, en estudios farmacodinámicos y 
farmacocinéticas se ha descrito una importante variabilidad interindividual en la 
respuesta de inhibición plaquetaria y un riesgo aumentado de complicaciones 
isquémicas y hemorrágicas en hiporrespondedores e hiperrespondedores al 
clopidogrel respectivamente Hay evidencia de la implicación de polimorfismos 
genéticos clave en la variabilidad de la generación de metabolitos y en la eficacia 
clínica del clopidogrel (48). 
 
Otro agente antiagregante plaquetario con el que contamos es el prasugrel (dosis 
de carga de 60 mg y dosis de mantenimiento de 10 mg/día) es un profármaco que 
bloquea de manera irreversible los receptores plaquetarios P2Y12 con una acción 
más rápida y un efecto inhibidor más profundo que el clopidogrel. El prasugrel está 
contraindicado para los pacientes con ictus/accidente isquémico transitorio (AIT) 
previo debido a la evidencia de daño neto en este grupo de pacientes del estudio 
TRITON-TIMI.  
Por otro lado, en la actualidad contamos con el ticagrelor el cual es un inhibidor 
oral que se une de modo reversible al P2Y12 con una vida media plasmática de 6-
12 h. 
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El ticagrelor inhibe la recaptación de adenosina a través de la inhibición del 
transportador equilibrador de nucleósido-1 (ENT1). Al igual que el prasugrel, el 
ticagrelor tiene un inicio de acción más rápido y constante que el clopidogrel, y 
además tiene un final de acción más rápido, de manera que la función plaquetaria 
se recupera rápidamente (49). 
 
El ticagrelor aumenta la concentración de fármacos metabolizados a través del 
CYP3A, como la simvastatina, mientras que los inhibidores moderados del 
CYP3A, como el diltiazem, aumentan su concentración plasmática y retrasan el 
final de acción del ticagrelor. Cabe resaltar en este momento el estudio PLATO, 
donde se asignó aleatoriamente a 18.624 pacientes con SCASEST de riesgo 
moderado-alto (programados para tratamiento conservador o invasivo) o IMCEST 
a tratamiento con clopidogrel (75 mg/día, con una dosis de carga de 300-600 mg) 
o con ticagrelor (dosis de carga de 180 mg seguida de 90 mg/12 h). Se permitió 
que los pacientes programados para ICP recibieran de forma enmascarada un 
bolo adicional de carga de 300 mg de clopidogrel (dosis de carga total, 600 mg) o 
placebo. 
 
El tratamiento se prolongó durante 12 meses, con una duración media de 
exposición al fármaco de 9 meses. En el subgrupo de SCASEST (n = 11.080), el 
criterio primario de eficacia compuesto (muerte por causas CV, IM o ictus) se 
redujo significativamente con ticagrelor comparado con clopidogrel (el 10,0 frente 
al 12,3%; HR = 0,83; IC95%, 0,74-0,93; p = 0,0013), con reducciones similares en 
muerte p = 0,0070) y mortalidad por cualquier causa (el 4,3 frente al 5,8%; HR = 
0,76; IC95%, 0,64-0,90; p = 0,0020)154. Las diferencias en las tasas de 
complicaciones hemorrágicas también fueron similares entre el subgrupo de 
SCASEST y los resultados totales, con un riesgo aumentado de hemorragias 
mayores definidas en el estudio PLATO no asociadas a CABG en el grupo de 
ticagrelor comparado con clopidogrel (el 4,8 frente al 3,8%; HR = 1,28; IC95%, 
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1,05-1,56; p = 0,0139), pero sin diferencias en la incidencia de hemorragias 
mortales o potencialmente mortales (49). 
Los beneficios del ticagrelor frente al clopidogrel en el grupo de SCASEST fueron 
independientes de que la revascularización se realizara o no durante los primeros 
10 días tras la asignación de tratamiento aleatorizada. La reducción de la 
trombosis del stent confirmada con ticagrelor en el subgrupo de SCASEST (el 1,1 
frente al 1,4%; HR = 0,71; IC95%, 0,43-1,17) concordó con lo observado en los 
resultados totales del estudio (el 1,4 frente al 1,9%; HR = 0,67; IC95%, 0,50-0,90; 
p = 0,0091). Además del aumento de las tasas de complicaciones hemorrágicas 
menores o no asociadas a CABG con ticagrelor, los efectos adversos incluyeron 
disnea (sin broncoespasmo), mayor frecuencia de pausas ventriculares 
asintomáticas y aumento de las concentraciones de ácido úrico (50). 
 
Actualmente se está hablando del cangrelor que es un análogo intravenoso (i.v.) 
del trifosfato de adenosina que se une de modo reversible y con alta afinidad al 
receptor plaquetario P2Y12, con una vida media plasmática corta (< 10 min). 
Produce una inhibición muy efectiva de la agregación plaquetaria inducida por 
adenosindifosfato inmediatamente después de la administración del bolo 
intravenoso (i.v.) y permite restaurar la función plaquetaria 1-2 h después de 
interrumpir la infusión en pacientes con SCASEST. 
La dosis del cangrelor es de (bolo de 30 μg/kg e infusión de 4 μg/kg/min) 
administrado al comienzo de la ICP. 
 
Continuando con el tratamiento farmacológico se cuenta en la actualidad con 
Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa los cuales bloquean la agregación 
plaquetaria al inhibir la unión del fibrinógeno a la forma activada del receptor de la 
GPIIb/IIIa en dos plaquetas adyacentes. En un metanálisis de seis ECDA que 
incluyeron a 29.570 pacientes con SCASEST en tratamiento médico 
fundamentalmente, se observó una RRR de muerte e IM no mortal del 9% con los 
inhibidores de la GPIIb/IIIa (el 10,7 frente al 11,5%; p = 0,02) combinados con 
76 
 
heparina. El mayor beneficio se observó en pacientes sometidos a ICP mientras 
recibían tratamiento con estos fármacos (el 10,5 frente al 13,6%; OR = 0,74; 
IC95%, 0,57- 0,96; p = 0,02). 
 
El uso de inhibidores de la GPIIb/IIIa se asoció a un aumento de hemorragias 
mayores sin un aumento significativo de hemorragias intracraneales. La mayoría 
de estos estudios son anteriores al uso sistemático de inhibidores de P2Y12. 
Mientras que en ensayos clínicos la eficacia relativa del prasugrel y el ticagrelor 
fue uniforme entre pacientes con y sin tratamiento con inhibidores de la GPIIb/IIIa, 
la eficacia y la seguridad de los inhibidores de la GPIIb/IIIa añadidos a estos 
inhibidores de P2Y12 no se han estudiado prospectivamente. Para los pacientes 
tratados con prasugrel o ticagrelor, el uso de inhibidores de la GPIIb/IIIa debe 
limitarse a situaciones de rescate o complicaciones trombóticas durante la ICP 
(51). 
 
 
Cabe recordar el uso de un inhibidor de la bomba de protones en combinación con 
TAPD para pacientes con un riesgo aumentado de hemorragia intestinal (historia 
de úlcera/hemorragia gastrointestinal, tratamiento anticoagulante, uso crónico de 
AINE/ corticoides o dos o más de los siguientes factores: edad ≥ 65 años, 
dispepsia, enfermedad por reflujo gastroesofágico, infección por Helicobacter 
pylori, uso crónico de alcohol) (52). 
 
Para pacientes en tratamiento con inhibidores de P2Y12 que requieren cirugía 
mayor no cardiaca ni urgente, se debe considerar un aplazamiento de la cirugía 
durante al menos 5 días tras la interrupción de ticagrelor o clopidogrel y 7 días 
para prasugrel, si es clínicamente viable, excepto cuando el paciente tiene alto 
riesgo de eventos isquémicos. 
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Los anticoagulantes durante la fase aguda se utilizan para inhibir la generación o 
la actividad de trombina, con lo que se reducen las complicaciones trombóticas. 
Hay evidencia de que la anticoagulación es efectiva para reducir las 
complicaciones isquémicas en los SCASEST y que la combinación con inhibidores 
plaquetarios es más efectiva que cualquiera de los dos tratamientos por separado.  
Empezaremos hablando de la heparina no fraccionada la cual tiene un perfil 
farmacocinética con gran variabilidad interindividual y una ventana terapéutica 
estrecha. Se recomienda la administración de la misma intravenoso ajustada al 
peso con un bolo inicial de 60-70 UI/kg hasta un máximo de 5.000 UI, seguido de 
infusión de 12-15 UI/kg/h hasta un máximo de 1.000 UI/h. El grado de 
anticoagulación se monitoriza normalmente en el laboratorio de hemodinámica con 
el tiempo de coagulación activado (TCa) y en otros servicios con el tiempo de 
tromboplastina parcial activada; la ventana terapéutica es de 50-75 s, que 
corresponde a 1,5-2,5 veces el límite superior de la normalidad (54). 
 
La HNF sigue siendo un anticoagulante ampliamente usado en los SCASEST 
cuando hay un breve retraso hasta la coronariografía o durante hospitalizaciones 
cortas, a pesar de la evidencia de mayor riesgo hemorrágico si se compara con 
otras estrategias (54). 
 
En el contexto de las ICP, la HNF se administra en bolo intravenoso guiado por el 
TCa (en la banda de 250-350 o 200-250 s si se administra un inhibidor de la 
GPIIb/IIIa) o ajustado al peso (normalmente 70-100 UI/kg o 50-70 UI/kg si se 
combina con un inhibidor de la GPIIb/IIIa). La administración de HNF debe 
suspenderse después de la ICP excepto cuando exista una indicación establecida 
relacionada con el procedimiento o el estado del paciente. 
 
Otra heparina y la cual es la más utilizada es la heparina de bajo peso molecular 
HBPM la cual tiene una relación dosis-efecto más predecible que la HNF y menos 
riesgo de trombocitopenia. El fármaco más utilizado en los SCASEST es la 
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enoxaparina, 1 mg/kg dos veces al día por vía subcutánea que se reduce a 1 
mg/kg una vez al día si la Tasa de Filtración Glomerular Estimada (TFGe) es < 30 
ml/min/1,73 m2. No debe administrarse HBPM a pacientes con una TFGe < 15 
ml/min/1,73 m2. No es necesario monitorizar la actividad de inhibición del factor 
Xa, excepto en pacientes con una TFGe de 15-30 ml/min/1,73 m2 o con peso 
corporal > 100 kg. Para pacientes con SCASEST pretratados con enoxaparina, no 
se recomienda una nueva administración de enoxaparina durante la ICP si la 
última inyección subcutánea (s.c.) se administró menos de 8 h antes del 
procedimiento, pero si pasaron al menos 8 h desde la última inyección s.c. antes 
de la ICP, se recomienda administrar un bolo intravenoso adicional de 0,3 mg/kg 
(54). 
 
El cambio a otro anticoagulante durante la Intervención Coronaria Percutánea 
(ICP) se desaconseja rotundamente. Contamos en la actualidad con el 
fondaparinux el cual es un inhibidor parenteral selectivo del factor Xa, es un 
pentasacárido sintético que se une de forma reversible y no covalente a la 
antitrombina con alta afinidad, por lo que previene la generación de trombina. La 
biodisponibilidad del fondaparinux es del 100% después de la inyección s.c., con 
un tiempo medio de eliminación de 17 h, por lo que puede administrarse una vez 
al día. No requiere monitorización de la actividad de inhibición del factor Xa ni 
ajuste de dosis y no induce trombocitopenia (55). 
 
En los SCASEST la dosis recomendada es de 2,5 mg/día. Se elimina por vía 
renal, por lo que el fondaparinux está contraindicado cuando la TFGe es < 20 
ml/min/1,73 m2. En el estudio OASIS-5, que incluyó a 20.078 pacientes con 
SCASEST, el fondaparinux (2,5 mg s.c. una vez al día) cumplió los criterios de no 
inferioridad frente a la enoxaparina con respecto a las complicaciones isquémicas 
(muerte, IM o isquemia refractaria a los 9 días [HR = 1,01; IC95% 0,90-1,13; p = 
0,007]), pero redujo las hemorragias mayores durante la hospitalización (HR = 
0,52; IC95%, 0,44-0,61; p < 0,001) y redujo significativamente la mortalidad a los 
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30 días (el 2,9 frente al 3,5%; HR = 0,83; IC95%, 0,71-0,97; p < 0,02) y a los 6 
meses (el 5,8 frente al 6,5%; HR = 0,89; IC95%, 0,80-1,00; p < 0,05). En el 
subgrupo de pacientes sometidos a ICP (n = 6.239), se observó una tasa 
significativamente menor de complicaciones hemorrágicas mayores (incluidas las 
complicaciones de la zona de acceso) a los 9 días en el grupo de fondaparinux, 
comparado con enoxaparina (el 2,3 frente al 5,1%; HR = 0,45; IC95%, 0,34-0,59; p 
< 0,001) (55). 
 
El tiempo transcurrido desde la inyección de la última dosis de fondaparinux hasta 
el procedimiento no influyó en la tasa de hemorragias mayores (< 6 h frente a > 6 
h, el 1,6 frente al 1,3%). El trombo por catéter se observó más frecuentemente con 
fondaparinux (0,9%) que con enoxaparina (0,4%), pero esta complicación se 
previno con la inyección de un bolo de HNF, determinado empíricamente, en el 
momento de la ICP. 
 
En términos generales, el fondaparinux se considera el anticoagulante parenteral 
con el perfil de eficacia-seguridad más favorable y su uso está recomendado 
independientemente de la estrategia de manejo, excepto para pacientes que van a 
someterse inmediatamente a una coronariografía (55). 
 
La bivalirudina se une directamente a la trombina e inhibe la conversión inducida 
por la trombina de fibrinógeno a fibrina. Inactiva la trombina unida a fibrina y la 
trombina libre. Algo a su favor es que se une a proteínas plasmáticas, y así su 
efecto anticoagulante es más predecible que el de la HNF. Esta se elimina por vía 
renal y tiene una vida media de 25 min tras el cese de la infusión. La actividad 
anticoagulante de la bivalirudina se correlaciona bien con los valores de tiempo de 
tromboplastina parcial activada y TCa (56). 
 
El estudio ACUITY probó la bivalirudina (bolo i.v. de 0,1 mg/kg seguido de infusión 
de 0,25 mg/kg/h) en 13.819 pacientes con SCASEST de riesgo moderado a alto 
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programado para estrategia invasiva. A los pacientes de ICP se les administró un 
bolo adicional de 0,5 mg/kg antes de la angiografía, seguido de infusión de 1,75 
mg/kg/h antes de la ICP. El tratamiento se interrumpió al final del procedimiento. 
Se aleatorizó a los pacientes sin enmascaramiento a uno de tres tratamientos: 
HNF o HBPM y un inhibidor de la GPIIb/IIIa, bivalirudina y un inhibidor de la 
GPIIb/IIIa o bivalirudina con uso de rescate de un inhibidor de la GPIIb/IIIa. No 
hubo una diferencia significativa entre la HNF/HBPM y un inhibidor de la GPIIb/IIIa 
frente a la bivalirudina y un inhibidor de la GPIIb/IIIa en el objetivo compuesto para 
la isquemia a los 30 días (muerte, IM o revascularización no programada requerida 
por isquemia [el 7,3 frente al 7,7%; RR = 1,07; IC95%, 0,92-1,23; p = 0,39]) ni para 
las hemorragias mayores (el 5,7 frente al 5,3%; RR = 0,93; IC95%, 0,78-1,10; p = 
0,38). 
 
La bivalirudina con uso de rescate de un inhibidor de la GPIIb/IIIa cumplió los 
criterios de no inferioridad frente a la HNF/HBPM combinada con un inhibidor de la 
GPIIb/IIIa con respecto al criterio combinado para la isquemia (el 7,8 frente al 
7,3%; RR = 1,08; IC95%, 0,93-1,24; p = 0,32), pero tuvo una tasa 
significativamente menor de hemorragias mayores (el 3,0 frente al 5,7%; RR = 
0,53; IC95%, 0,43-0,65; p < 0,001). En pacientes no pretratados con clopidogrel 
antes de la ICP, se observó un exceso significativo de complicaciones isquémicas 
en los pacientes tratados con bivalirudina frente a los tratados con HNF/HBPM 
combinada con un inhibidor de la GPIIb/IIIa (el 9,1 frente al 7,1%; RR = 1,29; 
IC95%, 1,03-1,63) (56). 
 
En la actualidad se está hablando mucho de los nuevos anticoagulantes orales, 
pero surge la pregunta si estos son realmente efectivos tras la fase aguda. Para 
ello cabe citar varios estudios en los cuales se ha hablado de ellos.  
 
Dos estudios de fase III han comparado los nuevos anticoagulantes orales no 
antagonistas de la vitamina K (NACO) con placebo en pacientes con SCA reciente 
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tratados con AAS y clopidogrel, y que no tuvieron fibrilación auricular ni otra 
indicación para anticoagulación oral. El estudio APPRAISE 2 evaluó los efectos del 
tratamiento con 5 mg/12 h del inhibidor oral del factor Xa (apixabán) frente a 
placebo, además del tratamiento antiagregante estándar tras un SCA, este estudio 
terminó prematuramente (media, 8 meses) debido a un aumento considerable del 
riesgo de hemorragias graves, incluida la hemorragia intracraneal, sin un beneficio 
aparente en cuanto a las complicaciones isquémicas. 
Tras conocerse los resultados del estudio ATLAS ACS 2-TIMI 51, la Agencia 
Europea del Medicamento aprobó el uso de rivaroxabán (2,5 mg/12 h) en 
pacientes con IMSEST o IMCEST tras la fase aguda226. El estudio comparó el 
rivaroxabán en dosis de 2,5 mg o 5 mg dos veces al día (a diferencia de los 20 
mg/día indicados para la fibrilación auricular) con placebo en 15.526 pacientes con 
SCA; el 50% de los pacientes tenía SCASEST y el 93% recibía tratamiento con 
clopidogrel además de AAS en el momento de la aleatorización. Se excluyó a los 
pacientes con ictus isquémico/AIT previo. 
 
En el seguimiento medio a los 13 meses, el objetivo primario de eficacia (muerte 
CV, IM o ictus) fue del 10,7% con placebo, el 9,1% con 2,5 mg de rivaroxabán (HR 
= 0,84; IC95%, 0,72-0,97; p = 0,02) y el 8,8% con 5 mg de rivaroxabán (HR = 0,85; 
IC95%, 0,73-0,98; p = 0,03), sin que se observara ninguna interacción por el 
subtipo de SCA. Las tasas de trombosis del stent confirmada, probable o posible, 
fueron del 2,2 y el 2,3% con rivaroxabán en dosis de 2,5 y 5 mg, respectivamente, 
y del 2,9% en el grupo de placebo (p = 0,02 y p = 0,04 respectivamente) (57). 
 
Las tasas de muerte CV fueron significativamente más bajas con la dosis de 2,5 
mg de rivaroxabán que con placebo (el 2,7 frente al 4,1%; HR = 0,66; IC95%, 
0,51-0,86; p = 0,002), pero no con la dosis de 5 mg de rivaroxabán (4,0%). Las 
hemorragias mayores no asociadas a CABG ocurrieron en el 1,8 y el 2,4% de los 
pacientes tratados con rivaroxabán en dosis de 2,5 y 5 mg respectivamente, 
comparado con el 0,6% del grupo de placebo (rivaroxabán 2,5 mg, HR = 3,46; 
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IC95%, 2,08-5,77; p < 0,001; rivaroxabán 5 mg, HR = 4,47; IC95%, 2,71-7,36; p < 
0,001). Las tasas de hemorragia intracraneal fueron del 0,4% con rivaroxabán 2,5 
mg y el 0,7% con la dosis de 5 mg frente al 0,2% con placebo (dosis de 2,5 mg, 
HR = 2,83; IC95%, 1,02-7,86; p = 0,04; dosis de 5 mg, HR = 3,74; IC95%, 1,39-
10,07; p = 0,005) (57). 
 
Hay que resaltar y tener en cuenta que el uso de rivaroxabán en dosis de 2,5 mg 
dos veces al día no está recomendado para pacientes tratados con ticagrelor o 
prasugrel, pero se puede considerar en combinación con AAS y clopidogrel si no 
están disponibles el ticagrelor y el prasugrel, en pacientes con IMSEST que tienen 
un riesgo isquémico alto y un riesgo hemorrágico bajo. Está contraindicado para 
pacientes con historia de ictus isquémico/AIT, y en pacientes mayores de 75 años 
o con peso corporal < 60 kg, se tomarán precauciones (58). 
 
Es muy importante tener presente que aproximadamente el 6-8% de los pacientes 
sometidos a ICP tienen indicación de anticoagulación oral con antagonista de la 
vitamina K (AVK) o NACO a largo plazo debido a varias afecciones, como 
fibrilación auricular, válvulas cardiacas mecánicas o tromboembolia venosa. 
Durante la fase peri procedimiento debe considerarse mantener al paciente con 
anticoagulación oral cuando se va a realizar la coronariografía, porque el cambio a 
anticoagulación parenteral como tratamiento puente puede llevar a un aumento de 
episodios tromboembólicos y de sangrado (59). 
 
Se desconoce la seguridad de las ICP en tratamiento con NACO sin 
anticoagulación parenteral adicional, que no es necesaria en pacientes tratados 
con AVK si la razón internacional normalizada (INR) es > 2,5 y 3,5. 
 
En el contexto de los SCASEST, la evidencia sobre el manejo más adecuado de 
los pacientes que requieren anticoagulación oral a largo plazo y van a someterse a 
ICP es escasa. Debe revaluarse la indicación de anticoagulación oral y solo se 
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mantendrá el tratamiento si existe una indicación imperativa (como fibrilación 
auricular paroxística, persistente o permanente con una clasificación CHA2DS2-
VASc, insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 años [2 puntos], DM, ictus [2 
puntos] y enfermedad vascular, edad 65-74 años, sexo ≥ 2; válvula cardiaca 
mecánica; historia o episodio reciente de trombosis venosa profunda recurrente o 
embolia pulmonar). 
 
La duración de la terapia triple será lo más corta posible, dependiendo del 
contexto clínico, el riesgo de tromboembolia (clasificación CHA2DS2-VASc) y el 
riesgo de hemorragia por ej., según la clasificación HAS-BLED (hipertensión, 
afección de la función renal y hepática [1 punto cada una], ictus, historia o 
predisposición a hemorragias, INR lábil, edad avanzada [> 65 años], drogas y 
alcohol [1 punto cada uno]).   
 
Debido a la falta de datos sobre seguridad y eficacia, se debe evitar el uso de 
prasugrel o ticagrelor como parte de la terapia triple. Está recomendado el uso de 
un inhibidor de la bomba de protones para la protección gástrica. Debe 
monitorizarse estrechamente la intensidad de la dosis de anticoagulación oral, con 
un objetivo de INR de 2,0-2,5 en pacientes tratados con AVK (a excepción de los 
individuos con válvula protésica mecánica en posición mitral); a los pacientes 
tratados con nuevos anticoagulantes orales (NACO), se les debe administrar la 
dosis más baja probada para la prevención del ictus (dabigatrán 110 mg dos veces 
al día, rivaroxabán 15 mg una vez al día, apixabán 2,5 mg dos veces al día).  
 
Aunque la experiencia con cirugía mayor urgente en pacientes tratados con NACO 
es escasa, para estos casos se ha propuesto el uso de un concentrado de 
complejo de protrombina con factores activados para restaurar la hemostasia. En 
el contexto de la injerto de bypass aortocoronario (CABG) programada, se 
recomienda la interrupción del tratamiento con NACO durante 48 h (58). 
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En pacientes con SCA e indicación de anticoagulación oral, el fármaco 
antiagregante (normalmente AAS) y después la anticoagulación deberán 
reanudarse tras la CABG en cuanto se controle el sangrado, mientras que el 
tratamiento triple debe evitarse. 
 
Continuando con el tratamiento farmacológico otro medicamento que no podemos 
olvidar son los inhibidores del sistema renina angiotensina aldosterona cuya 
administración se recomienda en las primeras 36 horas de la hospitalización en los 
pacientes con síndrome coronario agudo con fracción de eyección menor o mayor 
del 40 x ciento y en ausencia de hipotensión (59). 
 
Pacientes que no toleren el Inhibidor de la enzima convertidor de angiotensina 
dichas recomendaciones cuentan con buen nivel de evidencia según guías 
colombianas y guía europeas actualizadas (59). 
 
En cuanto a los antagonistas del receptor mineral corticoide como la eplerenona 
se recomienda en los pacientes con SCA con ST con fracción de eyección menor 
al 40% y al menos una de las siguientes condiciones: síntomas de falla cardíaca o 
diabetes mellitus (60). 
 
Se sugiere el uso de calcio-antagonistas de tipo no dihidropiridínicos para el 
control de los síntomas de isquemia continua o recurrente en pacientes con SCA 
con contraindicación para el uso de beta bloqueadores y que no tengan disfunción 
sistólica (61). 
 
Se sugiere el uso de calcio-antagonistas de tipo dihidropiridínicos de acción 
prolongada con el mismo fin en pacientes con SCA, que estén recibiendo beta-
bloqueadores y nitratos en dosis plenas (61). 
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Se recomienda el uso de estatinas para alcanzar un LDL < 100 mg/dl (idealmente 
en pacientes de riesgo alto menor de 70 mg/dl) o alcanzar al menos una 
disminución de un 30% del LDL (Low - Density Lipoprotein Cholesterol), en 
pacientes con antecedente de SCA siempre y cuando no tengan 
contraindicaciones o efectos adversos documentado (62). 
 
Se sugiere no administrar ácido nicotínico ni fibratos en pacientes con SCA y 
dislipidemia que a pesar de alcanzar la meta de LDL (Low - Density Lipoprotein 
Cholesterol) con estatinas, continúan con HDL (High - Density Lipoprotein 
Cholesterol) bajo y triglicéridos elevados (62). 
 
Finalmente, Gracias a la evidencia, hoy se reconoce que algunos nutrientes y 
comportamientos alimentarios, tienen efectos protectores o desencadenantes de 
los factores de riesgos de las enfermedades cardiovasculares (CV); así mismo, 
que las modificaciones en la alimentación, un aspecto del estilo de vida junto con 
la actividad física y el cigarrillo, son medidas terapéuticas para su prevención 
secundaria. 
 
El comportamiento o conducta alimentaria, es el resultado de variables sociales, 
culturales, ambientales y emocionales de cada persona; por lo tanto, los cambios 
en el estilo de vida, más allá de recomendaciones restrictivas y prohibitivas, son el 
resultado de procesos educativos de calidad, que toman por lo menos 6 a 12 
meses, dirigidos a reorganizar las diferentes formas de alimentación del paciente, 
la familia y su entorno. Existe evidencia de que la entrevista motivacional y la 
terapia cognitiva conductual, son las estrategias más efectivas para alcanzar y 
sostener el resultado; así mismo que el nutricionista dietista es el profesional 
experto para facilitar los cambios de comportamientos alimentarios con base en el 
diagnóstico. 
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Ante el incremento de la población con enfermedades cardiovasculares y la falta 
de evidencia que demuestren la ventaja de la terapia nutricional individualizada 
para la prevención secundaria de las mismas, los equipos terapéuticos deben 
contar con personal capacitado y los recursos para implementar estrategias 
educativas mediante atención nutricional individualizada, talleres participativos y 
material didáctico escrito (64). 
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CONCLUSIONES 
 
Sin duda alguna la cardiología ha tenido avances inimaginables a lo largo de las 
últimas décadas y específicamente en el campo de la enfermedad cardiaca 
isquémica, la cual ha llegado a tener proporciones inmensas, con pérdidas 
incalculables, tanto en vidas, como por discapacidad; este avance se ha visto 
reflejado en las mejoras en cuanto a diagnóstico y tratamiento y en un mayor 
conocimiento de la fisiopatología y evolución natural de la enfermedad, lo que en 
última instancia impacta de manera positiva en la atención de nuestros pacientes.  
 
Es así como hoy existe un gran conocimiento sobre el papel que juega el proceso 
inflamatorio en cada una de las etapas de la evolución natural de la aterosclerosis, 
desde la formación de la estría grasa hasta la ruptura de la placa, estableciéndose 
incluso moléculas como la PCR, IL-6 (conocidas moléculas inflamatorias), como 
marcadores para pronóstico de la enfermedad. 
 
Se conoce hoy con más profundidad la interrelación existente entre los ya 
establecidos factores de riesgo cardiovascular y la predisposición genética a 
desarrollar enfermedad ateroesclerótica, es así como aparecen  mutaciones 
específicas relacionadas con la enfermedad coronaria, tanto favorecedoras como 
protectoras (ej. De este último caso la Asp358Ala, relacionada con disminución de 
la densidad de los IL-6R); en fin son muchos los avances en esta área y es así 
como hoy no solamente tomamos en consideración los factores de riesgo 
tradicionales, si no que entran en juego nuevos factores de riesgo, que además 
representan posibles dianas terapéuticas novedosas (modulación de la respuesta 
inflamatoria); hace falta aún mucho camino por recorrer en este último aspecto. 
 
Con respecto a la fisiología coronaria es importante resaltar el papel 
preponderante que adquiere la microcirculación, con sus mecanismos de 
autorregulación, en la fisiopatogenia de la enfermedad coronaria, no solo 
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limitándonos entonces a la obstrucción pericárdica, si no tratando de relacionar la 
presencia de ateroesclerosis y sus factores de riesgo con alteraciones micro 
circulatoria complejas y heterogéneas, que en última instancia definen la aparición 
de enfermedad cardiaca isquémica (SCASEST). Por tanto su conocimiento ha 
representado un cambio de paradigmas en el entendimiento de la enfermedad 
coronaria; es así como desde hace algún tiempo se plantea el uso de intervención 
coronaria percutánea guiada por estos parámetros fisiológicos y no solo por los 
simples hallazgos angiográficos utilizando medidas como la reserva fraccional de 
flujo coronario, de tal manera que se han realizado estudios comparativos entre 
procedimientos guiados por solo angiografía de los guiados por medidas 
fisiológicas, llegando a la conclusión de que la supervivencia sin desarrollo de 
eventos cardiovasculares adversos importantes fue mayor en el segundo grupo de 
pacientes. 
 
Al observar el gran impacto socioeconómico de esta patología, esto ha llevado a 
precisar su enfoque diagnóstico y terapéutico con la finalidad de obtener 
resultados favorables en el desarrollo de esta enfermedad. 
 
Por esta razón este trabajo se basa en los nuevos tratamientos establecidos y 
estudiados por guías europeas y americanas donde encontramos innovaciones 
como por ejemplo en el manejo antiagregante con la introducción del cangrelor y 
el manejo actual con vorapaxar como inhibidores de glicoproteinas IIB IIIA. 
 
Esto hace esto cada vez más interesante y motiva al médico al personal de la 
salud e incluso al paciente a tener más optimismo y más seguridad con el 
tratamiento oportuno y adecuado de esta patología que tanto preocupa a la 
sociedad. 
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